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Aas der 3. med. Abteilung des k. k. Kaiserin-Elisabethspitals in Wien 
(Vorstand: Prof. Dr. W. Falta). 

Besteht beim Diabetes mellitns eine Steigerung der 
Znckerbildnng oder eine Storung des Znckerverbrancbes? 

Voa 

S. Bernstein und W. Falta. 

ln der Qescbichte des Diabetes herrscht seit dem Beginn der 
experimentellen Ära ein Streit darüber, ob die diabetische Stoff¬ 
wechselstörung auf einer Steigerung der Zuckerbildung oder, auf 
einer Verminderung des Zuckerverbrauchs beruht. Diese Frage 
hat auch heute noch nicht an Aktualität verloren, da eine Einigung 
bisher nicht erzielt werden konnte und die Gegner ihre Ansicht 
immer wieder mit neuen Argumenten zu stützen versuchen. 

Die Annahme einer Steigerung der Zuckerbildung beim Diabetes 
mellitus geht bis auf Claude Bernard zurück. Gestützt auf die 
Entdeckung des Zuckerstichs faßte Bernard den Diabetes mellitus 
als eine Erkrankung des Zentralnervensystems auf, indem er an¬ 
nahm, daß durch abnorme Erregungen im Mittelhim die Leber auf 
dem Wege des Sympathikus zu gesteigerter Zuckerbildung ver¬ 
anlaßt würde, die Hyperglykämie und Glykosurie zur Folge habe. 
Pavy vertrat gegenüber Bernard mit Nachdruck die Anschauung, 
daß der Transport des Zuckers im Blute nicht in niedrig molekularer 
Form erfolgen könne, ohne Glykosurie zu veranlassen. Er bestritt 
daher die Versorgung des Blutes mit Zucker aus dem Leberglykogen 
und nahm vielmehr an, daß der Zucker schon bei der Resorption 
in der Darmwand größtenteils in eine gebundene Form gebracht 
resp. in Fett übergeführt würde. Beim Diabetes Mellitus sei diese 
Assimilation gestört. Nach der Entdeckung des Pankreasdiabetes 
trat eine neue Anschauung in den Vordergrund. Es wurde näm¬ 
lich fast allgemein die Ansicht vertreten, daß der Abbau des ins 
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2 Bkrhstkix u, Falta 

Blut gelangenden Zuckers im Blute und in den Geweben durch 
den Ausfall des Pankreashormones gestört sei (Minkowski). Man 
nahm also eine Störung der Glykolyse an und versuchte diese beim 
experimentellen wie menschlichen Diabetes nachzuweisen (L dpi ne 
u. v. a.). Naunyn legte hingegen wieder mehr Gewicht auf eine 
Störung in der Assimilation und zwar besonders im Glykogenauf¬ 
bau (Dyszoamylie). 

Erst die Fülle neuen Materiales, welches die Arbeiten über 
die Adrenalinglykosurie, über den Mechanismus des Zuckerstichs, 
und über die nach Pankreasexstirpation eintretende Steigerung der 
Erregbarkeit gewisser Erfolgsorgane des Sympathikus brachten^ 
veranlaßt« viele Autoren, wieder auf die alte Bernard’sche Lehr» 
zurückzugreifen. Zueltzer nahm an, daß das innere Sekret des 
Pankreas die Aufgabe habe, das Adrenalin in der Leber zu ent¬ 
giften und dadurch einer allzu reichlichen Mobilisierung von Zucker 
entgegenzuarbeiten. Der Pankreasdiabetes sei gewissermaßen ein 
umgekehrter* Adrenalindiabetes. 0. Löwi stellte die These auf, 
daß der Ausfall resp. die Insufficienz der Pankreasfunktion eine 
nervöse Erregung in der Leber bedinge, die daselbst zu gesteigerter 
Zuckerbildnng führe. Endlich haben 0. P o r g e s und H. S a 1 o m o n 
auf Grund der Beobachtung, daß nach Ausschaltung der Leber aus 
der Zirkulation der respiratorische Quotient beim normalen Hund 
ebenso wie beim pankreasdiabetischen Hund bedeutend ansteigt, 
die Ansicht vertreten, daß die Gewebe des Diabetikers ebenso wie 
die normaler Individuen ausschließlich Zucker verbrennen und daß 
die Ursache der diabetischen Hyperglykämie daher in einer Steige¬ 
rung der Zuckerbildung in der Leber zu suchen sei. Für diese 
Anschauung hat sich dann von Noorden mit großer Energie ein¬ 
gesetzt und in den letzten Auflagen seines Lehrbuches eine Theorie 
des Diabetes mellitus entwickelt, die in dem Satz gipfelt, daß die 
Ursache der Zuckerausscheidnng beim Diabetes mellitus einzig* 
und allein in der Steigerung der Zuckerbildung gelegen sei. 

Eine dritte Anschauung wurde schon seit vielen Jahren von 
dem einen von uns (Falta) vertreten. Nach dieser besteht beim 
Diabetes mellitus sowohl eine Störung im Zuckerverbrauch als 
auch eine Neigung zu gesteigerter Zuckerproduktion. Die klinische 
Erfahrung lehrt, daß die Zuckerausscheidung beim Diabetes mellitus 
sowohl durch die Nahrungszufuhr wie durch nervöse Erregungen 
beeinflußt wird. Auf der Störung des Zuckerverbrauchs beruht 
nach Falta der alimentäre, auf der gesteigerten Zuckerbildung 
der nervöse Faktor der Glykosurie. Ersterer stünde hauptsächlich 
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unter der Herrschaft der inneren Sekretion des Pankreas, letzterer 
unter deijenigen des Nervensystems resp. des chroraafflmen Gewebes. 

Es ist vielfach versucht worden, die hier diskutierte Frage 
durch die Untersuchung des respiratorischen Stoffwechsel zu ent¬ 
scheiden. Aus der immer wiederkehrenden Beobachtung, daß der 
R. Q. bei schweren Fällen von Diabetes sehr tief liegt, hat man 
geschlossen, daß der Diabetiker die Fähigkeit verloren hat, den 
ihm zugefährten Zucker zu verbrennen. Dieser Schluß ist aber 
nicht zwingend; denn selbst wenn der R. Q. bei schweren Fällen 
von Diabetes unter 0,7 gefunden wird, ist theoretisch die Mög¬ 
lichkeit zuzugeben, daß in den Muskeln reichlich Zucker verbrennt: 
wenn man annimmt, daß in solchen Fällen in der Leber unter Zu¬ 
hilfenahme des relativ sauerstoffarmen Fettes größere Mengen 
relativ sauerstoffreicher Substanzen (Zucker, Ketonkörper) gebildet 
werden und daß diese zum Teil unverbrannt im Harn ausgeschieden 
werden (von Noorden, 0. Porges). Diese Beobachtungen sind 
daher wenigstens in der dabei eingehaltenen Versuchsanordnung 
nicht geeignet, das oben skizzierte Problem zu klären. 

Nun haben wir in einer früheren Mitteilung gezeigt, daß die 
Untersuchung des R.Q. dennoch geeignet ist, einen Einblick in 
die Regulation des Zuckerstoffwechsels bei normalen Individuen zu 
gewähren, nämlich dann, wenn der Ablauf der Zersetzungen bei 
Überlastung des Organismus mit Kohlehydraten verfolgt wird. Es 
konnte festgestellt werden, daß bei peroraler Zufuhr reichlicher 
Kohlehydratmengen der Anstieg des R. Q. im glykogenarmen 
Organismus lange Zeit hindurch ausbleibt, bis die Glykogenspeicher 
der Leber gefüllt sind, während im glykogenreichen Organismus 
der Anstieg des R. Q. sofort eintritt. Andererseits ließ sich zeigen, 
daß bei intravenöser Zufuhr von Traubenzucker resp. bei rascher 
Überflutung des hepato - pulmonalen Gefäßbezirkes mit Zucker in¬ 
folge überstürzter Mobilisierung des Zuckers durch Adrenalin sowohl 
im glykogenarmen wie im glykogenreichen Organismus regelmäßig 
ein Ansteigen des R. Q. eintritt Unter Heranziehung der Unter¬ 
suchungen, die über das Verhalten des Zuckerspiegels im peripheren 
venösen Blut unter diesen Versuchsbedingungen Vorlagen, konnte 
geschlossen werden, daß es auch bei peroraler Zufuhr reichlicher 
Kohlehydratmengen im glykogenreichen Organismus zu einer Über¬ 
flutung des das rechte Herz durcbströmenden Blutes kommt und 
daß diese deshalb nur zu einer geringen Steigerung des Blutzucker¬ 
spiegels im peripheren venösen Blute und nur zu einer geringen 
oder eventuell zu gar keiner Glykosurie führt, weil die Zellen 
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des Körpers im hoben Maße die Fähigkeit haben, den ihnen zu¬ 
strömenden Zucker anch bei sehr großem Angebot in sich auf¬ 
zunehmen. Diese große Aufnahmefähigkeit der Zellen für Zucker 
ist an ihre Fähigkeit geknüpft, den Zocker rasch weiter za ver¬ 
arbeiten, das heißt, ihn als Glykogen za stapeln, resp. in Fett am- 
zuwandeln, oder ihn, da das Glykogenstapelnngsvermögen and das 
Vermögen der Fettbildang begrenzt ist, zu verbrennen and unter 
solchen Umständen den Umsatz der Zelle fast ausschließlich mit 
Zucker za bestreiten. Auf dieser Fähigkeit der Zellen, den Zucker 
isodynam für Fett eintreten za lassen, beruht das Ansteigen des 
R.-Q. bei abandanter Zufahr von Kohlehydraten. 

Es war zu erwarten, daß sich bei Wiederholung dieser Versuche 
bei Diabetikern unter Einhaltung der gleichen Versuchsbedingungen 
Aufschlüsse über die beim Diabetes vorliegende Störung des Kohle¬ 
hydratstoffwechsels gewinnen ließen und daß damit eine Stellung¬ 
nahme zu der eingangs skizzierten Streitfrage möglich wäre. 

Wir haben daher den R.-Q. bei folgender Versuchsanordnung 
untersucht 

1. Bei Zufuhr einer an Kohlehydrat reichen Nahrung, 

2. bei intravenöser Einverleibung einer Traubenzuckerlösung, 

3. bei rascher Mobilisierung von im Körper vorhandenen 
Glykogenreserven (Adrenalininjektionen). 

Unsere Versuche betreffen nur das Verhalten des respira¬ 
torischen Quotienten. Von großer Wichtigkeit ist auch das Ver¬ 
halten des Zuckerspiegels im peripheren venösen Blut unter diesen 
Bedingungen; die Durchführung solcher Versuche war nicht not¬ 
wendig, da sie in genügender Anzahl in der 'Literatur Vorlagen, 
wenn sie auch nicht unter den gleichen Gesichtspunkten angestellt 
worden waren. 


L Kapitel 

Experimenteller Teil. 

Die mitgeteilten Respirationsversuche wurden mit dem Zuntz- 
Geppert’schen Apparat durchgeführt 

Fall Ko., 48 Jahre alt, 76 kg, Diabetes mellitus. 

Der Diabetes setzte im Januar 1911 akut ein. Eintritt am 
6. September 1912. Beim Eintritt 3,7 °/ 0 Zucker und positive Aceton¬ 
reaktion. 

Vom 6.—16. EX. 1912 bei Probekost (75 g Semmel) oa. 80 g D 
und 8 g Aceton. 
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Am 16. IX. nur 25 g Semmel, am 17. and 18. IX. strenge Kost, 
am 19. 20, und 21. IX. Gemüsetsge. D sinkt aaf ca. 10 g, Aceton 
auf ca. 2,5 g. Non 3 Hafertage (täglich 200—250 g Hafer). Am ersten 
Tag 8,7 g D, am zweiten Spor, am dritten 0. An den folgenden Ge- 
müaetagen D = 0, Aceton positiv. Am 24. und 25. IX. wieder Hafer. 
Nor vorübergehend Sporen von D. Dann zwei Gemüsetage, dann strenge 
Kost. Kein Zucker mehr. Vom 16. X. an Zulage von 20 g Reis. 
Vom 18. X. an weitere Zulage von 20 g Semmel. Vom 21. X. an 
40 g Semmel, 30 g Reis, 60 g Kartoffel. Kein Zucker. 

Vom 28. X. an strenge Kost (siehe Tabelle I). 

Die Ruhenüchternwerte sind vollkommen normal; die R.-Q. liegen 
bei strenger Kost ungefähr bei 0,7. Die strenge Kost enthält 300 g 
Fleisch, 4 Eier, 70 g Eiäse, 1 / 3 1 Obers, reichlich Gemüse. 

Der erste Adrenalinversuch am 30. X. zeigt in der 5.—28. Hin. 
einen Anstieg der Wärmebildung um ca. 8 °/ 0 x ) und in der 30.—50. Min. 
einen Anstieg um ca. 25 °/ 0 . Mit diesen Werten stimmen die im zweiten 
Adrenalinversuch vom 16. IX. gewonnenen gut überein, der in der 
20.—40. Hin. eine Erhöhung der Wärmebildung um ca. 19 °/ 0 zeigt. Es 
ist also anzunehmen, daß die Steigerung der Wärmebildung nach Adrenalin 
in diesem Falle länger als eine Stunde gedauert hat, ja es ist sogar 
möglich, daß sie in der 50. Min , noch nicht einmal ihren Höhepunkt er¬ 
reicht bat. Der R.-Q. zeigt in allen drei Bestimmungen ein leichtes Absinken, 
also keine Steigerung, wie man dies bei normalen Individuen beobachtet. 

Der Blutdruck stieg in beiden Versuchen beträchtlich an von durch¬ 
schnittlich 140 auf 180 (R. R.). In beiden Versuchen trat in den der 
Injektion folgenden drei Standen Zucker im Harn auf (6, resp. 3 g). 

Daß das Adrenalin in diesem Falle wirksam war, sehen wir aus der 
beträchtlichen Steigerung der Wärmebildang. Daß es auch auf den- 
KH-8toffwechsel Einfluß batte, das heißt, daß es durch überstürzte Zucker¬ 
bildung in der Leber zur 'Überflutung des Blutes mit Zacker führte, sehen 
wir aus der D-Ausscheidung. Eine gesteigerte Anteilnahme von D an 
der Verbrennung, wie wir dies beim Normalen beobachten, findet aber 
nicht Btatt, da der R.-Q. nicht ansteigt. Das leichte Absinken des R.-Q. 
würde darauf hindeuten, daß unter dem Einflüsse des Adrenalins sich ein 
sauerstoffreicher Körper aus einem sauerstoffarmeren gebildet hat und 
daß ersterer nicht verbrannt, Bondern ausgeschieden oder deponiert wird. 
Ein solches Verhalten des R.-Q. wäre z. B. erklärt, wenn in der Leber 
eine D-Bildung aus Fett stattgefunden hätte. 

In dem Versuche mit Pituitrinum glanduläre vom 20. XI. 
findet sich eine typische Herabsetzung der Wärmeproduktion, wie wir das 
bei Normalen zu beobachten pflegen, aber keine Steigerung des R.-Q., 
sondern eher ein leichtes Absinken. 

Bei seinem Austritt im Dezember 1912 wog der Patient 76,8 kg, 
und war bei einer Kost von einem Kohlehydratgehalt von ca. 70 g. 
Semmeläquivalent zucker- und acetonfrei. 

Wiedereintritt am 9. VI. 1913. Der Patient schied jetzt bei der 


1) Mittelwert der Wärmebildang (aus den Werten vom 28. X, 30. X., 2. XL, 
16. XL und 20. XL) = 17,64. 
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Probekost durchschnittlich 10 g D und ca. 0,35 g Aceton ans. Das 
Körpergewicht war auf 79,5 kg angestiegen und Btieg weiterhin auf 81 kg an. 

Die Respirationsversuche bei Zulage von Lävulose za einer sonst 
strengen Kost, bei Zufahr vön Beefsteak and während einer Hafer- 
knr sind schon in den vorhergehenden Arbeiten mitgeteilt worden. 
In der ersten Arbeit (Einfluß der Ernährangsweise auf den Energie- 
Umsatz) wurde gezeigt, daß die Rahenüchternwerte vom Eiweißgehalt 
der Kost abhängig sind. In der zweiten Arbeit (Respiratorischer 
Stoffwechsel und Blutzuckerregulation) wurde gezeigt, daß bei ge¬ 
ringer Füllung der Glykogenspeicher die Zufnhr von Kohlehydraten 
erst dann zu einem Anstieg des R.-Q. führt, wenn die Glykogen¬ 
speicher aufgefüllt sind. Diese Versuche sollen daher hier nur 
kurz rekapituliert werden. 

In den Versuchen mit Lävulose (100 g resp. 150 g) steigt der 
R.-Q. erst bei der dritten Zugabe deutlich an. 

In den Versuchen mit Hafer (3 Tage hindurch je 400 g) wurde 
in den späten Abendstunden untersucht Der R.-Q. steigt erst am 
dritten Tage auf 0,877 g an. Zucker wurde nicht ausgeschieden. 
Der Patient verhält sich also unter den gegebenen Versuchs¬ 
bedingungen genau wie ein normaler Mensch. 

Vergleichen wir den Versuch mit Lävulose einerseits und den 
mit Hafer andererseits, so sehen wir, daß im Lävuloseversuch der 
Anstieg des R.-Q. schon verhältnismäßig früh erfolgt; das kann 
seinen Grund in dem verschiedenen Eiweißgehalt der beiden Kost¬ 
perioden finden. (Im Lävuloseversuch Zulage von Lävulose zu 
einer strengen Kost von mittlerem Eiweißgehalt, in der Hafer¬ 
periode sehr geringer Eiweißgehalt). 

In den Versuch mit 250 g Beefsteak steigt der vorher niedrig 
eingestellte R.-Q. überhaupt nicht an. Es ist daher möglich, daß 
der aus dem Eiweiß entstehende Zucker bei bestehender Glykogen¬ 
armut (Periode mit strenger Kost) als Glykogen gespeichert wird. 
# 

Ergebnis des Versuches bei intravenöser Zufuhr 
von Traubenzucker (Tab. II). 

1. Steigerung der Wärmebildung, 

2. Ausscheidung von 7,5 g Zucker, 

3. geringer Anstieg des R.-Q. 

Der Anstieg der Wärmebildung dürfte auf die Verwendung 
einer hypertonischen durch Kochen .sterilisierten Traubenzucker¬ 
lösung zurückzuführen sein. Wir verweisen auf unsere Aus¬ 
führungen in der vorhergehenden Arbeit. 
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Tabelle II. 





Zeit nach 
der Infusion 



CO, 

o* 


KL 

Kal. 

Datum 

Kost 

Infusion 

CO, 

0, 

pro kg u. 
Min. 

B.-Q. 

prok* 

und 

Min. 

20. VII. 

nttcht. 



188,8 

280,4 

2,36 

3,60 

0,673 

16,42 



10*®—11®° 





(300cc einer 10% 
D-LOsnng) 

11*®-11“ 

232,2 

308,8 

2,90 

3,86 

0,752 

18,30 



12 10 —12*® 

226,6 

292,8 

2,83 

3,66 

0,774 

17,43 


D-Ausscheidung 7 00 —10“ =» 0 

10**— 7«® — 6,4 

7oo_ 7 00 (21. VII.) = 2,1 

Am 20. VII. um 4 00 Unwohlsein, Temperatursteigerung bis 38® C. 

Es handelt sich hier nm einen Fall von Diabetes mellitus, der 
an der Grenze der leichten nnd mittelschweren Form steht. In 
der ersten Versnchsperiode findet sich beträchtliche Zucker* nnd 
Azetonausscheidung. Der Patient kann aber leicht Zucker- nnd 
azetonfrei gemacht werden. Die Ruhen&chternwerde bei strenger 
Kost von mittlerem Eiweißgehalt sind normal, sie liegen infolge der 
bestehenden leichten Fettsucht ziemlich tief. Anch in den Ver¬ 
suchen mit Zufuhr von Lävnlose, mit Hafer nnd mit Beefsteak 
verhält sich der respiratorische Stoffwechsel wie bei einem normalen 
Individuum. In den beiden ersteren Versuchen steigt der R-Q. 
infolge des geringen Glykogengehaltes genau so wie in den Ver¬ 
suchen an normalen Individuen erst spät an. Wir sehen also, 
daß der Patient bei dieser Kostordnung Zucker zu verbrennen im¬ 
stande ist. 

In den Versuchen mit Adrenalin, mit intravenöser Zuckerzufhhr 
und mit Pituitrinum glanduläre finden wir aber ein Abweichen 
vom Verhalten normaler Individuen. Wir können die beiden 
Versuchsperioden gut miteinander vergleichen, obwohl sie ein Jahr 
auseinander liegen, da der Patient in beiden Versuchsperioden 
nahezu oder völlig zuckerfrei war. In diesen drei Versuchen wird 
die diabetische StoffwechselstOrung sofort manifest. In dem Versuch 
mit Zuckerinfusion und in dem mit Adrenalin tritt Zncker- 
ausscheidung auf, der R-Q. steigt nur wenig oder gar nicht an. . 
Auch in dem Versuch mit Pit Gland. fehlt der Anstieg des R-Q. 

Fall P., 23 Jahre alt, Gewicht 68,8 kg. Diabetes mellitus gravi«. 
Im Jahre 1913 nahm der Patient um ca. 15 kg ab, dabei zunehmende 
Muskelschwäche, großer Durst, Polyurie und Polydipsie. Im Oktober 1913 
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wurde Zucker gefunden. Bei frei gewählter KoBt schied der Patient 
damals 14 1 Harn mit nahezu 1 kg Zucker aus. Nach monatelanger 
[Behandlung mit gemischten Amylaceenkhren, die mit Perioden strenger 
eiweißarmer Kost wechselten, wurde der Patient vorübergehend zucker- 
und acetonfrei und nahm um 7 kg zu. Anfang l^ärz 1914 schied er 
bei strenger Kost (250 g Fleisch, 4 Eier, 50 g Käse, 60 g Speck, */ 4 1 
Rahm, 400 Wein) durchschnittlich 20 g D und 3 g Aceton aus. Schild¬ 
drüse vergrößert, leichte Erscheinungen von Hyperthyreoidismus, leichte 
8pitzeninfiltration. 


Tabelle III. 








CO, 

0 , 


Kl. Kal. 

Datum 

Be¬ 

merkungen 

« 

Infusion 

Zeit 

CO, 

0 , 

pro kg n. 
Min. 

R.-Q. 

pro kg u. 
Min. 

11. III 

nüchtern 


9»0 -030 

210,2 

308,1 

3,09 

4,53 

0,683 

21,03 


Körpergew. 
68 ,9 



13.111. 

nüchtern 



215,1 

324,7 

3,13 

4,73 

0,662 

21,89 


Körpergew. 

68,7 







25. III. 

nüchtern 


8 IÄ — 8 57 

228,2 

319,1 

3,36 

4,71 

0,715 

22,07 


Körpergew. 

67,9 






Infusion 1 ) 

935 









beendet 










26'—57' 

1001 — 10*2 

228,7 

344,2 

3,38 

5,08 

0,665 

23,54 



64'—86' 

IO*»—1P0 

231,7332,8 

3,42 

4,90 

0,698 

22,90 


D-Ansscheidung am 25. III. ca. 50 g. 

Strenge Kost, vorher 2 Gemüsetage. 

Ergebnis des Versuches mit intra venöser^Zufuhr 
von Traubenzucker (Tabelle III). 

1. Die Ruhenüchtern werte sind etwas erhöht (leichter Hyper¬ 
thyreoidismus, die Diskussion der Ruhenüchternwerte s. b. Falta 
D. Archiv klin. Med. Bd. 123). 

2. Die R.-Q. sind entsprechend der Zucker- und Ketonkörper¬ 
ausscheidung tief eingestellt. 

3. Bei Infusion einer isotonischen Traubenzuckerlösung tritt 
keine Steigerung der Wärmebildung ein, die Zuckerausscheidung 
steigt beträchtlich an, die R.-Q. bleiben unverändert. 


1) Infusion von 500 cc einer 7%igen pasteurisierten Dextroselösnng. Die 
Infusion wird ohne Beschwerden vertragen. 
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Fall Z. a. 44 Jahre alt, Körpergewicht 66 kg, Diabetea mellitus 
grame. Eintritt am 96. V. 1913. 1910 etwa 3 Monate nach einer 

Inflaensa Polyarie, Polydipsie and Hautjucken. Im Verlaufe eines halben 
Jahres Gewichtsverlust von 14 kg, starke Verminderung der Potens. Eis 
wurde reichlich Zucker gefunden. Zuerst ambulatorische Behandlung, 
dabei Gewinn von 4 kg, im letzten Halbjahr aber sehr starke Zunahme 
der Ketonurie und wieder Verlust von 3 kg. 

Patient jetzt sehr mager, Haut trooken, Leber vergrößert, weich 
(Fettleber). 

Besprechung des Stoffwechsel Versuches (Tabelle IV). 

1. Die Nüchtern werte. Wie schon aus dem Verlauf der 
Zucker- und Ketonkörperausscheidung hervorgeht, handelt es sich 
um einen Fall von schwerem Diabetes. Die Ruhenttchternwerte 
vom 8. VI., vom 12. VI. und vom 29. VI. betragen 20,09 resp. 19,03 
resp. 19,40 kleine Kalorien pro kg und Min. Die Werte stammen 
aus einer Kostperiode von mittlerem Eiweißgehalt, der letzte Wert 

, wurde nach einem Gemüsetag bestimmt Wie schon in der Arbeit 
von Falta ausgeführt wurde, entsprechen sie vollkommen denen 
eines gleich großen und gleichgewichtigen normalen Individuums. 

Die entsprechenden R.-Q. sind 0,680 resp. 0,689 resp. 0,631. 
Sie liegen entsprechend der hohen Zucker- und Ketonkörper¬ 
ausscheidung tief. 

2. Der Versuch mit Infusion von Traubenzucker. 
(450 ccm einer 7 %, pasteurisierten Lösung.) 

Die W&rmebildung wurde nicht beeinflußt Der Gaswechsel 
wurde durch fast 2 V* Stunden verfolgt Die R.-Q. steigen nicht 
an, sondern sinken vielmehr in der 127.—144. Min. deutlich ab; das 
deutet darauf hin, daß nicht nur kein Zucker verbrannt, sondern 
daß vielmehr eine Mehrbildung von Zucker aus Substanzen mit 
niedrigen R.-Q. (Fett?) angeregt wurde. 

Die Zuckerausscheidung steigt am Tag der Infusion beträcht¬ 
lich an; die Kost am Infusionstag war dieselbe wie*an den beiden 
Tagen vorher und am Tage nachher. Am Infusionstag blieb der 
Patient bis 11* *° nüchtern, genoß aber dann das volle Nahrungs¬ 
quantum. Die Zuckerausscheidung zeigt an diesen Tagen einen 
allmählichen Abfall. Das Mittel vom Tage vorher und vom Tage 
nachher beträgt 69,1 g, das Plus am Infusionstage daher 38,5 g. 
Infundiert wurden 31,5 g, es ist daher anzunehmen, daß kein 
Zucker verbrannt wurde, ja es findet sich sogar eine geringe 
überschießende Zuckerausscheidung. 

3. Die Lävuloseversuche. 

Am 12. VL ging der Nachtham verloren, der Taghara enthielt 
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69 g D. An den ttbrigen Lävulosetagen findet sich eine beträcht¬ 
liche Steigerung der D.-Ausscheidung; das Pins an D. dürfte min¬ 
destens ebensoviel wie die eingeführte Lävulose betragen, da auch 
an dem nun folgenden Hnngertag und im geringeren Grade an 
dem folgenden Gemftsetag sehr viel Zucker ausgeschieden wird. 
Wahrscheinlich ist sogar das Pins der D.-Ansscheidnng größer als 
das Plus der Zufuhr, daß würde darauf hindeuten, daß durch die 
beträchtliche Zuckerzufuhr die Toleranz verschlechtert worden ist. 
Auch das Verhalten der Ketonkörperausscheidung (Acetonwerte 
und Spannnng zwischen Polarisation und Reduktion) wurde nicht 
günstig beeinflußt sondern eher verschlechtert 

Damit stimmt das Verhalten der R.-Q. überein. Nirgends 
sehen wir ein Ansteigen der R-Q., obwohl die Bestimmungen zu 
den verschiedensten Tageszeiten durchgeführt worden sind: am 
ersten Tag l'/ 4 —1V* Stunden, am zweiten Lävulosetag 8 */, Stunden, 
am dritten 6 1 /* Stunden, am vierten l 1 /* und 7 1 /, Stunden nach 
der Lftvukoseeinfuhr. Die R-Q. nach Zufuhr von 100 g Lävulose 
liegen sogar auffallend tief in Übereinstimmung mit der über¬ 
schießenden Zuckerausscheidung und der Verschlechterung der 
Ketonurie. 

Es ist daher der Schluß berechtigt, daß in diesem Fall die einer 
fast strengen Kost snperponierte Lävulose in Dextrose übergeführt 
und als solche völlig ungenützt ausgeschieden wurde. 1 ) 

4. Der Haferversuch.* 

Im ganzen wurden an 3 Tagen 600 g Hafermehl entsprechend 
ca. 420 D. zugeführt. Ausgeschieden wurden in diesen 3 Tagen 
372,3 D. Wahrscheinlich ist von der D.-Auscheidung der folgenden 
Gemüsetage noch ein Teil auf die Haferkost zurückzuführen, denn 
es handelte sich hier um strenge Gemüsetage ohne Eier und ohne 
Rahm. Der Erfolg der Haferkur ist hier also sehr schlecht. Damit 
stimmt überein, daß die Ketonkörperbildung nicht günstig beein¬ 
flußt wurde und daß die Eiweißzersetzung hoch blieb. 

Der Gaswechsel wurde an den 3 Hafertagen in den Abend¬ 
stunden bestimmt Die Wärmeproduktion entspricht annähernd 
derjenigen in den Ruhenüchternversuchen. Es ist daher anzu¬ 
nehmen, daß die Ruhenüchternwerte während der Haferperiode 
etwas tiefer lagen als in den Perioden mit mittlerem Eiweißgehalt 


1) Die Steigerung der Wärmebildung, die in den Versuchen am 13. und 
14. VI. zu beobachten ist, hängt mit dem Mittagessen zusammen; in dem zweiten 
Versuch am 16. VL ist die Wirkung des Mittagessen bereits abgeklungen. 
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14 BnoranxK u. Falta 

der Kost; das ist verständlich, weil die Eiweißzufuhr in der 
Haferperiode sehr gering ist nnd die Eiweißzersetzung trotz nega¬ 
tiver Eiweißbilanz doch tiefer liegt als in der Vor- und Nack¬ 
periode. 

Die R.-Q. liegen an allen 3 Hafertagen sehr tief Es weist 
dies ebenso wie das Verhalten der Zucker- nnd Ketonkörperaus¬ 
scheidung nnd der N.-Ausscheidung darauf hin, daß das im Hafer 
zugefübrte Kohlehydrat zu einer Mehrverbrennung von Zucker in 
den Geweben nicht geführt hat. 

5. Der Haferweizenmehlversuch. 

Am ersten Tag wurde von den zugeführten 70 g Hafer etwas 
erbrochen. Wir wollen von diesem Versuchstag ganz absehen. An 
den beiden Weizenmehltagen wurden ca. 315 g D. eingeführt und 
283,2 g D. ausgeschieden. Da an dem nachfolgenden Gemüsetag 
die D.-Ausscheidung ziemlich hoch liegt, so dürfte auch hier ein 
Teil des Zuckers noch aus dem Weizenmehl stammen. Jedenfalls 
sehen wir, daß der Weizenmehlversuch nicht besser abschneidet 
als der Haferversuch und daß von dem zngeführten Kohlehydrat 
nicht viel verbrannt sein kann, damit stimmt überein, daß die 
Ketonurie nicht absank und daß die N.-Ausscheidung recht hoch 
blieb (negative N.-Bilanz). 

Der Gaswecbsel wurde nur an einem Tag untersucht, die Wärme¬ 
bildung unterscheidet sich nicht wesentlich von derjenigen in der 
Haferperiode, der R.-Q. liegt etwas höher. 

6. Der Adrenalinversuch. 

Die D.-Ausscheidung wurde durch das Adrenalin zweifellos 
gesteigert, denn einerseits wurde der D.-Wert des vorhergehenden 
Gemüsetages noch durch die Weizenmehlkur beeinflußt, anderer¬ 
seits wurde am Adrenalintag ein strenger Gemüsetag (keine Eier, 
kein Rahm) durchgeführt, während "am vorhergehenden Tag zu 
den Gemüsen auch Eier, Obst, Rahm und Milch verabreicht wurde. 
Ferner beträgt an dem den Adrenalintag folgenden Tag die D.- 
Ausscheidung bei strenger Kost und Milch nur 68 g. Wir sind 
daher sicher berechtigt, eine Steigerung der D.-Ausscheidung durch 
das Adrenalin anzunehmen. Dies zeigt sich überdies auch in der 
Stundenkurve, denn von 5—9 Uhr wurden pro Stunde ca. 3 g, von 
9—12 ca. 3,8 g D. ausgeschieden. 

Die Wärmebildung steigt im Adrenalin versuch beträchtlich an.' 
In der 36.-65. Min. nm ca. 18 %, in der 77.-96. Min. um ca. 26%, 
das sind Werte, die vollständig denen entsprechen, die wir in den 
analogen Versuchen bei normalen Individuen gefunden haben. Auch 
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der Blutdruck stieg deutlich an. Steigerung der Wärmebildung, 
Steigerung des Blutdruckes und Steigerung der Zuckerausscheidung 
zeigen also, daß das Adrenalin wirksam war, die Steigerung der 
Zuckerausscheidung zeigt speziell, daß die Hyperglykämie durch 
das Adrenalin erhöht wurde. Trotzdem sehen wir keinen Anstieg 
der R.-Q., es tritt vielmehr ein deutliches Heruntergehen derselben 
ein; das deutet darauf hin, daß unter dem Einfluß des Adrenalins 
eine Steigerung des D.-Bildung aus Substanzen mit niedrigem R.-Q. 
(Fett?) erfolgte. 

Alle Versuche stimmen daher darin flberein, daß 
in diesemFallvon schwerem Diabetes mellitus durch 
alle jene Maßnahmen, die bei normalen Individuen 
die Zuckerverbrennung steigern, ein Ansteigen des 
B.-Q. nicht zu erzielen war, öfters sogar ein Absinken 
desselben beobachtet werden konnte. 

Fall B., 50 j&hrige Frau. Diabetes mellitus gravis mit Lithiasis 
Pancreatis. Der Diabetes besteht seit 5 Jahren; mehrfach Pankreas¬ 
koliken, typische Fettstühle, das Pankreasferment fehlt völlig. Bei ge¬ 
mischter Kost (250 g Fleisch, 4 Eier, 50 g Käse, 100 g Semmel, 150 g 
Obst, */, 1 Kahm) werden ca. 100 g D. und 3 g Aceton ausgeschieden. 
Die Spannung zwischen Polarisation und Titration beträgt ca. 20 g. 
Gewichtsabnahme um ca. 15 kg seit Beginn der Erkrankung. Jetzt 
Körpergewicht 45,6 kg. 


Tabelle V. 


Datum 

Injektion 

• 

Zeit nach 
der 

Injektion 

CO, 

! 

o. 

CO, 0, 

pro kg und 
Min. 

R.-Q. 

Kleine 
Kal. 
pro kg 
nnd 
Min. 

3. IV. 



146,4 

200,3 

3,20 

4,37 

0,714 

20,49 

3. IV. 

3 cc Pitnitr. 

30'—55' 

123,2 

176,8 

2,69 

3,86 

0,697 

18,06 


gland. intra¬ 









muskulär 








6. IV. 



143,3 

198.1 

3,20 

4,38 

0,722 

20,63 


3 cc Pitnitr. 

60—85' 

189,5 

191,1 

3,08 

4,22 

0,730 

19,94 


gland. intra¬ 









muskulär 








6. IV. 



139,5 

201,1 

308 

4,44 

0,693 

20,77 

7. IV. 



141,4 

200,7 

3,12 

4,43 

0,706 

20,73 


Besprechung der Versuche mit Pituitrinum glandu¬ 
läre (Tabelle V). 

Die Ruhenüchternwerte wurden bereits in der Arbeit von 
Falta besprochen, sie entsprechen vollständig denen normaler In¬ 
dividuen von gleicher Größe und gleichem Körpergewicht. Die 
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R.-Q. liegen entsprechend der Zucker- and Ketonkörper&asschei- 
dung tief. ** 

Es worden zwei Versuche mit Pit gland. angestellt Der 
erste Versuch zeigt in der 80.—66. Min. nach der Injektion ein 
deutliches Absinken der Wftrmebildung um ca. 12 £ °/ 0 , der R.-Q. 
bleibt unbeeinflußt. In dem zweiten Versuch wurde der Gaswechsel 
in der 60.—86. Min. untersucht Hier zeigt sich nur eine Herab¬ 
setzung um ö°/ 0 , auch hier keine wesentliche Änderung des JEL-Q. 

Fall Br., 33 Jahre, 170 cm hoeh, 50 kg schwer, Diabetes mellitus 
gravis. 

Bei gemischter Kost (300 g Fleisch, 50 g Käse, 3 Eier, 100 g 
Semmel, 40 g Reis, 150 g Obst) werden durchschnittlich 115 g D. and 
4 g Aceton ansgeschieden. Spannung zwischen Pol. and Titr. betrügt 
ca. 35 g. Der Patient ist hochgradig abgemagert. 

Der Versnch wurde bei strenger Kost (300 g Fleisoh, 3 Hier, 
50 g Käsei 1 / g 1 Rahm) dorchgeftthrt. Dabei durchschnittlich im Harn 
= 100 gD, 16 g N nnd 3 1 j t g Aoeton. 


Tabelle VI. 


Datum 

Injektion 

Zeit 

nachher 

00, 

0, 

CO, 

0, 

' 

R.-Q. 

Kleine 
Kal. 
pro kg 
und 
Min. 

pro kg und 
Min. 

12. IV. 



160,1 

230,5 

3,39 

4,88 

0,695 

22,09 

12. IV. 



156,1 

228,0 

3,31 

4,83 

0,686 

21,66 


3 cc Pituttr. 

10*-85‘ 

143,1 

208,5 

3,04 

4,42 

0,688 

20,61 


gland. intra¬ 









muskulär 








18. IV. 



159,6 

229,8 

3,39 

4,89 

0,689 

22,1«) 


200 g Fleisch 

nach 

196,2 

289,1 

3,15 

6,16 . 

0,675 

28,64 



IV, Std. 









nach 

167,4 

272,9 

3,49 

6,68 

0,614 

26,93 



4 Stunden 









nach 

168,7 

227,7 

3,81 

4,74 

0,697 

22,17 



6 Standen 







16. IV. 



165,6 

217,8 

3,11 

4,36 

0,714 

21,44 


Ergebnis der Versuche mit Pituitrinum glanduläre und 
mit Fleisch (Tabelle VI). 

Die Ruhenüchternwerte wurden bereits von Falta diskutiert 
Sie sind nicht erhöht 

Im Versuch mit Pit gland. wurde in der 10.—35. Min. nach 
der Injektion eine Herabsetzung der Wftrmebildung um ca. 8 °/ 0 
beobachtet. Der R.-Q. blieb unbeeinflußt 


1) Dieser Wert ist in unserer ersten Mitteilung falsch berechnet (dort 20,81). 
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In dem Versuch mit 200 g Beefsteak fand sich 4 Stunden nach 
der Einnahme von Fleisch eine sehr beträchtliche Steigerung der 
W&rmebildung und ein starkes Absinken des R.-Q. Eine Stunde 
später war die Wärmebildung wieder annähernd normal und auch 
der R.-Q. hatte die früheren Werte erreicht. 

2. Kapitel. 

Besprechung der Tersnchsergebnisse. 

A. Das Verhalten des Gaswechsels bei peroraler 
Einverleibung von Kohlehydraten. 

In der Literatur liegen bereits eine Anzahl einschlägiger Ver¬ 
suche vor, die wir hier zunächst kurz anführen wollen. Weintraud 
und Laves untersuchten den Gaswechsel bei einem Diabetiker, 
der bei strenger Kost zuckerfrei war. Zugabe von 200 g Lävulose 
führte nicht zur Zuckerausscheidung, der R.-Q. stieg im Verlauf 
der 9 ständigen Beobachtung nicht an. In einem zweiten Versuch 
wurden 440 g Brot zur strengen Kost zugelegt. Die D.-Ausscheidung 
betrug am Versuchstag 101,7 g, am folgenden Tag noch 24 g. Da 
in 440 g Brot zirka 264 K.-H. enthalten sind, so wurden beträcht¬ 
liche Mengen von D. zurückgehalten. Auch in diesem Versuch 
stieg der R.-Q, nicht an. Weintraud und Laves schließen aus 
ihren Versuchen, daß dieser zurfickgehaltene Zucker im Körper 
nicht verbrannt, sondern als Glykogen gespeichert worden ist. 

Nehring und Schmoll untersuchten den Gaswechsel einer 
Anzahl von mittelschweren und schweren Diabetesfällen mittelst 
des Zuntz-Geppert’schen Apparates. Nach Zufuhr von Kohlehydraten 
trat nie ein Ansteigen des R.-Q. auf, dabei blieb die D.-Ausscheidung 
hinter der K.H.-Zufuhr beträchtlich zurück. Auch sie nahmen an, 
daß der Fehlbetrag in Form von Glykogen angesetzt wurde und 
daß daher auch der schwere Diabetiker noch Glykogen zu bilden 
vermag. 

Falta, Grote und Staehelin untersuchten den Gaswechsel 
eines pankreas-diabetischen Hundes im Jaquet’schen Apparat Nach 
Zufuhr von 150 Dextrose stieg der R.-Q. nicht an. Es erschien 
aber nicht der ganze Zucker innerhalb der ersten 24 Stunden im 
Harn wieder. Es muß also der Rest im Körper zurückgehalten 
worden sein. Sie diskutieren die Möglichkeit, daß der Zucker¬ 
gehalt des Blutes und der Säfte entsprechend vermehrt wurde. 
Jedenfalls dürfe man aus dem Zurückbleiben der D.-Ausscheidung 

Destaches Archiv f. kl ln. Medizin. 1*7. Bd. 8 
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nicht auf Verbrennung des Zockers schließen, wenn der R-Q. nicht 
nntersncht wird. In einem analogen Versuch mit Lävulose wurde ' 
ein Teil erbrochfin. Hier fand sich ein geringer aber deutlicher 
Anstieg des R-Q. 

In zwei Versuchen, die Falta gemeinsam mit Benedict 
und Joslin im Boston’schen Respirationskalorimeter an einem 
schweren Fall von Diabetes durchffihrte, trat nach Zufuhr von 
75 g Semmel und 25 g Traubenzucker innerhalb der nächsten 
6 Stunden kein Anstieg des R-Q. auf. 

Unter dem großen Versuchsmaterial von Benedickt und 
Joslin finden sich ebenfalls mehrere ähnliche Versuche. Besonder» 
bemerkenswert ist, daß in einigen Versuchen an schweren Fällen 
von Diabetes nach Zufuhr von 100 g Lävulose die Zuckeraus¬ 
scheidung nur wenig anstieg, obwohl der R-Q. sich nur wenig oder 
gar nicht erhob. Dies Verhalten findet sich besonders in Fällen, 
die vorher längere Zeit auf kohlehydratärmster Kost gehalten wurden. 

Die eben zitierten Untersuchungen sind für die Frage, ob die 
Zufuhr von Kohlehydraten bei Diabetikern die Zuckerverbrennung 
zu steigern vermag oder nicht, nicht entscheidend. Jedenfalls 
scheinen nns die Schlüsse, die von den einzelnen Autoren aus ihren 
Versuchen gezogen wurden, nicht zwingend, weil der jeweilige 
Glykogen bestand des Körpers nicht berücksichtigt wird. Wenn bei 
schweren Diabetikern die Zuckerausscheidung entsprechend der 
• Kohlehydratzulage ansteigt und der R-Q. tief eingestellt bleibt, so 
hat die Schlußfolgerung, daß der Diabetiker in diesem Fall den 
zugeführten Zucker nicht in die Verbrennung einzubeziehen ver¬ 
mag, gewiß einen hohen Grad von Wahrscheinlichkeit an sich. 
Bleibt aber die Zuckerausscheidung hinter der Zufuhr zurfick, so 
ist die Annahme einer entsprechenden Glykogenbildung nicht 
zwingend, weil der Zuckergehalt der Säfte entsprechend vermehrt 
worden sein kann. Noch viel unsicherer ist aber die Deutung der 
Versuche bei leichten Diabetikern. Die hier gemachte Beobachtung, 
daß Zufuhr größerer Mengen von KH. keine oder nur sehr geringe 
Zuckerausscheidung zur Folge hat und den R.-Q. nicht ansteigen 
läßt, läßt gewiß die Annahme wahrscheinlich erscheinen, daß der 
enorme Fehlbetrag als Glykogen angesetzt wird. Es ist aber sicher 
unrichtig, daraus zu schließen, daß auch der leichte oder mittel¬ 
schwere Diabetiker bei reichlichem Angebot von Zucker seine 
Zuckerverbrennung nicht zu steigern vermag. Erst die Erfahrungen, 
die wir in unseren Untersuchungen an normalen Individuen ge¬ 
wonnen haben, geben uns in dieser Beziehung ein sicheres Urteil; 
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denn wir haben gesehen, daß anch bei völlig normalen Individuen 
der R.-Q. bei reichlicher Zufuhr von Kohlehydraten lange Zeit 
hindurch nicht anzusteigen braucht, wenn der Glykogenbestand 
des Individuums infolge kohlehydratarmer Ernährung sehr gering 
war. Wir sind um so mehr genötigt, diese Erfahrung bei den Ver¬ 
suchen an Diabetikern zu verwerten, weil Diabetiker ja sehr häufig 
auf streiurer oder KH. armer Kost gehalten werden und daher 
der Glyk^enbestand des Körpers besonders bei bestehender Zucker¬ 
ausscheidung niedrig sein muß. In Versuchen, in denen eine gewisse 
Menge von Kohlehydraten zu einer strengen Kost zugelegt wird, 
muß ferner auch der Eiweißgehalt der Kost berücksichtigt werden, 
weil großer Eiweißgehalt derselben den Glykogenansatz beeinträchtigt 
Tatsächlich zeigen nun unsere Versuche an leichten Diabetikern, 
daß es ganz unrichtig wäre, aus dem fehlenden Anstieg des R.-Q. 
bei einmaliger Kohlehydratzulage zu schließen, daß auch der. leichte 
oder mittelschwere Diabetiker seine Zuckerverbrennung nicht zu 
steigern vermag. Im Gegenteil: unsere Versuche zeigen, daß sich 
leichte Diabetiker unter den von uns gewählten Versuchsbedingungen 
ganz gleich verhalten wie normale Individuen. So sehen wir im 
Falle Ko. während der Haferperiode, die auf eine Periode strenger 
Kost resp. auf einen Gemüsetag folgt, den R.-Q. zuerst ganz unbe¬ 
einflußt Erst am 3. Tag steigt der R.-Q. bedeutend an, ebenso wie 
wir dies bei normalen Individuen gesehen haben. Es zeigt sich 
also, daß der leichte Diabetiker unter gewissen Ver¬ 
hältnissen bei reichlichem Angebot von K.H. Glyko¬ 
gen zubilden und nach Füllung der Glykogenspeicher 
seinen Zuckerumsatz zu steigern vermag. Ganz ähnlich 
liegen die Verhältnisse in der Lävuloseperiode. Hier haben wir 
zwar geringe Zuckerausscheidung, die aber durch Zulage von 
L&vulose nur unwesentlich gesteigert wird. In diesen Versuchen 
tritt, wenigstens soweit die Ruhenüchternwerte in Betracht kommen, 
innerhalb der ersten beiden Tage überhaupt keine Steigerung des 
K-Q. ein. Sicher können wir daher schließen, daß der Glykogen¬ 
ansatz sehr bedeutend war. Die Versnchsanordnung ist hier ähnlich 
wie in den Versuchen von Weintraud, von Nehring und 
Schmoll und in denen von Benedict. Am 3. Lävulosetag sehen 
wir aber zirka 6V* Stunden nach Einfuhr der Lävulose den R.-Q. 
ganz beträchtlich ansteigen. Der Versuch zeigt also, daß an 
den ersten beiden Lävulosetagen zuerst fast aus¬ 
schließlich Ansatz von Glykogen erfolgte, später 
aber nach Füllung der Glykogenspeicher der Dia- 
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betiker imstande war, seine Zuckerzersetzung be¬ 
deutend zu steigern. 

Es wäre daher ganz unrichtig, wenn wir aus den Versuchen 
der erwähnten Autoren den Schluß ziehen wollten, daß alle diese 
Diabetiker nicht imstande gewesen sind, ihren Zuckerumsatz zu 
steigern oder überhaupt Zucker zu verbrennen. 

Was speziell die Versuche mit Lävulose anbelangt-so darf 
natürlich nicht vergessen werden, daß die Lävulose dadurch, daß 
sie von leichten und mittelschweren Diabetikern besonders gut 
toleriert wird, eine Sonderstellung einnimmt. Hätten wir statt 
Lävulose die gleiche Menge Dextrose gegeben, so wäre wahrscheinlich 
die Zuckerausscheidung viel früher und viel stärker angestiegen; 
es wäre auch der R.-Q. nicht so‘deutlich in die Höhe gegangen. 
Wahrscheinlich wäre die Toleranz vorübergehend geschädigt worden. 
Es zeigen aber die bekannten Versuche von Elemperer, daß 
vom leichten und mittelschweren Diabetiker auch große Mengen 
von Dextrose toleriert werden, wenn sie zu einer sehr eiweißarmen 
Kost (Gemüsekost) zugelegt werden. Ferner darf nicht vergessen 
werden, daß wir auch während der Haferperiode infolge des 
geringen Eiweißgehaltes der Eost außerordentlich günstige Ver¬ 
hältnisse vor uns haben, aber das ändert nichts an dem Prinzip 
der hier festgestellten Tatsachen. Die Versuche zeigen überein¬ 
stimmend, daß beim leichten und mittelschweren Dia¬ 
betiker die Aufnahmsfähigkeit der Zellen fürZucker 
und die Fähigkeit der Weiterverarbeitung des Zuckers 
noch zum großen Teil erhalten ist, ja daß sogar unter 
besonders günstigen Bedingungen eine Hyper¬ 
glykämie im hepato-pulmonalen Gefäßbezirk ohne 
Zuckerausscheidung vertragen wird. 

Ganz anders ist das Resultat der Untersuchungen beim schweren 
Diabetes. Wir verfügen allerdings hier nur über Untersuchungen 
an einem Eranken. Aber alle Versuchsreihen (mit Lävulose, mit 
Hafermehl und mit Weizenmehl) stimmen darin überein, 
daß der R.-Q. auch unter den günstigsten Bedingungen, 
wie sie durch sehr eiweißarme Eost gegeben sind, 
nicht zum Anstieg gebracht werden kann. Dabei er¬ 
scheint der zugeführte Zucker nahezu vollständig im Harn; in den 
Lävuloseversuchen scheint sogar eine überschießende Zuckeraus¬ 
scheidung vorhanden zu sein. Daß kein Zucker verbrannt wurde, 
geht auch daraus hervor, daß die Eetonurie nicht wesentlich be¬ 
einflußt wurde und daß die Eiweißzersetzung hoch blieb. 
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Es ist nun selbstverständlich, daß wir ans diesen Versuchen 
nicht schließen dürfen, daß Hafer- oder gemischte Amylazeenknren 
bei keinem Fall von schwerem Diabetes mellitus imstande sind, die 
Zuckerzersetzung in gewissem Umfange zu steigern. Wie der eine 
von uns (F.) schon mehrfach ausführte, äußert sich die Wirkung 
einer günstig verlaufenden Amylazeenkur nicht nur in einer ver¬ 
hältnismäßig geringen Zuckerausscheidung, sondern ebenso in dem 
Heruntergehen der Ketonnrie und in der Einschränkung der Ei¬ 
weißzersetzung. Diese beiden Wirkungen sind ebenso sichere 
Kriterien für die Steigerung der Zuckerverbrennung, wie es das 
Ansteigen des R.-Q. ist. Wenn wir in einem Fall von schwerem 
Diabetes auch bei mehrfach wiederholter Amylazeenkur einen 
günstigen Einfluß auf Glykosurie, Ketonnrie und Eiweißzersetzung 
vermissen, so sind wir sicher berechtigt, dies als ein prognostisch 
ungünstiges Zeichen anzusehen. Tatsächlich trat auch bei unserem 
Patienten wenige Wochen nach Beendigung der Stoffwechselversuche 
der Tod im Koma ein. 

Benedict und Joslin haben dem Verhalten des R.-Q. eine 
große prognostische Bedeutung beim Diabetes mellitus zugeschrieben. 
Wenn der R.-Q. tief liege und durch K.H. Zufuhr nicht zum An¬ 
steigen gebracht werden könne, so sei dies als ein prognostisch 
ungünstiges Zeichen aufzufassen. In dieser allgemeinen Form 
können wir diesem Satz nicht zustimmen. Wir haben ja gesehen, daß 
auch bei leichten und mittelschweren Fällen der R.-Q. ziemlich tief 
liegen und bei 1 bis 2 tägiger K.H. reicher Kost nicht anzusteigen 
braucht, wenn der Organismus vorher sehr glykogenarm war. Eis 
wäre nun gewiß unrichtig, unseren Fall Ko. deshalb als schweren 
Fall anzusehen und seine Prognose ungünstig zu stellen. Einen 
prognostischen Schluß läßt daher das Verhalten des R.-Q. nur dann 
zu, wenn wir dabei die jeweiligen Ernährungsverhältnisse (Glykogen¬ 
gehalt des Organismus, Eiweißgehalt der Kost usw,) genau be¬ 
rücksichtigen. 

Unter diesen Verhältnissen müssen wir allerdings dem Ver¬ 
halten des R.-Q. eine große Bedeutung für die Beurteilung der 
Stoffwechsellage zuschreiben. Nachdem aber einmal im Prinzip 
festgestellt ist, daß es unter gewissen Bedingungen gelingt, den 
R.-Q. bei leichten und mittelschweren Diabetikern zum Anstieg zu 
bringen, so bedürfen wir in der Praxis dieser komplizierten Methode 
nicht. Es genügt schon die sorgfältige Beurteilung der Zucker-, 
Ketonkörper- und N-Ausscheidung. Diese Faktoren geben uns auch 
eine viel genauere Vorstellung als die Bestimmung des Zuckergehaltes 
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im peripheren venösen Blut, da hier eine ganze Reihe von Momenten, 
wie Dauer des Diabetes, Bestehen einer Hypertonie, Verhalten der 
Nieren usw. komplizierend wirken. 

Abgesehen von diesen Faktoren muß bei der Beurteilung des 
Blutzuckergehaltes im peripheren venösen Blut auch der jeweilige 
Glykogenbestand des Organismus und der Eiweißgehalt der Kost 
berücksichtigt werden. Denn von diesen Momenten hängt es ab, 
ob wir bei Zufuhr von K. H. das Auftreten einer Hyperglykämie 
im hepatopulmonalen Gefäßbezirk zu erwarten haben. Wir werden 
zeigen, daß der Diabetiker darauf sehr empfindlich reagiert. 

B. Das Verhalten des R.-Q. bei intravenöser Zufuhr 
einer Traubenzuckerlösung. 

Wir haben unsere Versuche in folgender Tabelle zusammen¬ 
gestellt. 

Tabelle VH. 


Versuchsperson 

Minuten nach 
Beendigung 
der Infusion 

pro hg u. 
Min. 

R.-Q. 

Kleine 
Kal. 
pro kg 
und 
Min. 

Plus 
ah D 
im 
Harn 

Bemerkungen 

CO, 

Os 

Eo. 

▼orher 

2,36 

3,50 

0,673 

16,42 


Strenge Kost 

Mittelschwerer 







Vor- u. Nachperiode 

D. m. Infusion 

26'—45' 

2,90 

3,86 

0,762 

18,30 

7,5 

= 0 D 

▼on 30 g D 

* 






gestörtes Allgemein- 

(hyperton. 

70'—90* 

2,83 

3,66 

0,774 

17,43 


befinden 

Lösung) 







Temp. bis 38* C. 

Pe. 

▼orher 

3,36 

4,71 

0,716 

22,09 


Strenge Kost 

Schwerer D. m. 







Vor- u. Nachperiode 

Infusion von 

26'—67' 

3,38 

6,08 

0,666 

23,64 

ca.30g 

= ca. 20 g D 

36 g D 







Keine Beschwerden 

(isoton, Lösung) 

64'—85' 

3,42 

4,90 

0,698 

22,90 



Za. 

▼orher 

2,92 

4,32 

0,680 

20,09 


Strenge Kost + 75 g 

Sehr schwerer 







Semmel 

D. m. Infusion 

15'—34' 

2,95 

4,56 

0,649 

21,00 

ca.38g 

Vor- u. Nachperiode 

▼on 31,6 g D 







= ca. 69 g D 

(isoton. Lösung) 

81'—80' 

2,68 

4,06 

0,662 

18,79 


-f- ca. 3 g Aceton 








Keine Beschwerden 


127'—144' 

2,62 

4,26 

0,615 

19,46 




Die Tabelle zeigt: 

1. In Übereinstimmung mit den analogen Versuchen an 
normalen Individuen führt die intravenöse Zufuhr einer 
isotonischen pasteurisierten Traubenzuckerlösung 
auch beim Diabetiker nicht zu einer Steigerung der 
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Wirmebildung und wird ohne Beschwerden vertragen, während 
die Zufuhr einer hypertonischen, durch Kochen steri¬ 
lisierten Lösung die Wärmebildung steigert und später 
oft Beschwerden verursacht 

2. Bei dem mittelschweren Fall findet sich eine 
Steigerung des R-Q., die aber im Verhältnis zu der 
bei normalen Individuen beobachteten Steigerung 
gering ist - Dabei tritt bei dem im zuckerfreien Stadium be¬ 
findlichen Patienten Zuckerausscheidung auf. 

3. Bei dem schweren Diabetiker tritt keine Steigerung 
des R-Q. auf. Es sinkt der R.-Q. vielmehr vorübergehend ab. 
Die Steigerung <Ler Zuckerausscheidung ist sehr be¬ 
deutend und entspricht nahezu der zugeführten 
Zuckermenge. 

4. Bei dem sehr schweren Fall von Diabetes findet 
sich ein deutliches Heruntergehen des K.-Q. und eine 
überschießende Zuckerausscheidung. 

In den Versuchen an normalen Individuen war der Anstieg 
des R-Q. in der 70.' bis 123. Min. nach der Infusion sehr be- • 
trächtlich. Es hätte sich daher im Falle Pe. die Steigerung des 
R-Q. zeigen müssen; im Falle Ko. findet sich tatsächlich der ge¬ 
ringe Anstieg des R-Q. in der 70. bis 90. Min. Im Fall Za. wurde 
bis zur 144. Min. untersucht. Zu dieser Zeit findet sich der R-Q. 
am tiefsten eingestellt. 

Vergleichen wir nun den Effekt der intravenösen Zuckerzufuhr 
mit demjenigen der peroralen K H. Zufuhr! 

Im Falle Ko. sehen wir nach intravenöser Zufuhr verhältnis¬ 
mäßig geringe Steigerung des R-Q. und Auftreten von Zucker im 
Harn in einer Periode, in der der Patient bei strenger Kost zucker¬ 
frei ist und kurz vorher eine Haferkur mit je 400 g Hafer pro 
die ohne Zuckerausscheidung vertragen hatte. Wir ersehen also 
aus diesem Versuch, daß bei leichteren Fällen von Diabetes mellitus 
die Überflutung des hepatopulmonalen Gefäßbezirkes mit Zocker 
zwar einerseits die Zuckerverbrennung in gewissem Umfang zu 
steigern vermag, daß aber andererseits der Organismus einer solchen 
Belastung doch nicht völlig gewachsen ist 

Noch deutlicher geht die Empfindlichkeit des Diabetikers 
gegen Überflutung des das rechte Herz durchströmenden Blutes 
mit Zucker aus den Versuchen im Falle Pe. hervor. Hier werden 
bei strenger Kost ca. 20 g D ausgeschieflen. Amylazeenkuren 
wurden kurz vorher recht gut vertragen. Der Versuch mit intra- 
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venöser Zufuhr von Zucker zeigt uns, daß bei Überflutung' des 
hepatopulmonalen Gefäßbezirkes der Zucker überhaupt nicht ver¬ 
wertet wird, da der R.-Q. nicht ansteigt und das Plus an Zucker¬ 
ausscheidung nahezu völlig der Zufuhr entspricht. 

Endlich Anden wir in dem sehr schweren Falle Za. sogar ein 
deutliches Heruntergehen des R.-Q. und eine aberschießende Zucker¬ 
ausscheidung. Hier muß also die intravenöse Zuckerzufuhr sogar 
eine Mehrbildung von Zucker und von Ketonkörpern angeregt 
haben. Perorale Zufuhr von K. H. wurde anscheinend doch etwas 
besser vertragen. 

Die drei Untersuchungen zeigen uns in sehr schöner Weise, 
wie die Empfindlichkeit des Diabetikers gegen Über¬ 
flutung des hepatopulmonalen Gefäßbezirkes mit 
Zucker 4 mit der Schwere des Falles zunimmt Der 
normale Organismus ist einer solchen Belastung fast vollständig 
gewachsen, indem die zuckergierigen Zellen den Zucker an sich 
reißen und verbrennen. Beim Diabetiker ist diese Fähigkeit der 
Zellen je nach dem Grade der Erkrankung mehr oder weniger 
herabgesetzt Wir haben in der vorhergehenden Mitteilung be¬ 
tont, daß wir in dieser Aufnahmsfähigkeit der Zellen 
für Zucker das wichtigste Regulativ für dieKonstanz 
des Blutzuckerspiegels im peripheren venösen Blut 
erblicken. Dieses Regulativ ist daher beim Diabetiker 
notleidend. 

Über den Verlauf der Blutzuckerkurve bei intravenöser In¬ 
fusion von Zucker haben uns schon die Untersuchungen von Th an n - 
hauser und Pfitzer Aufschluß gebracht. Bei leichten Fällen 
von Diabetes fanden sie die Blutzuckerkurve etwas steiler an¬ 
steigend und langsamer abfallend wie bei normalen Individuen; 
dabei erschienen ca. 12 bis 14°/ 0 des Zuckers im Harn. Bei mittel¬ 
schweren und schweren Fällen war die Blutzuckerkurve sehr flach, 
der Zucker erschien quantitativ im Harn. Aus dem Umstand, daß 
die Blutzuckerkurve sich hier nicht momentan rasch erhob, schlossen 
sie, daß der Zucker zum größten Teil verschwand und erst all¬ 
mählich wieder in das Blut abgegeben wurde und im Harn erschien. 
.„Die* K H. Depots sind anscheinend nicht fähig, den aufgenommenen 
Zucker längere Zeit bei sich zu behalten und schütten ihn langsam 
wieder an das Blut aus. u Wenn wir unsere bei der Bestimmung 
des R.-Q. gewonnenen Erfahrungen mit den Blutzuckerkurven 
Thannhauser’s und Pfitzer’s vergleichen, so möchten wir die 
sich dabei abspielenden Vorgänge etwas anders deuten: 
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Beim Diabetiker scheint der Zncker wenigstens 
tan» großen Teil ähnlich wie beim Normalen von den 
Kapillarendothelien an die Gewebsflüssigkeit ab¬ 
gegeben zu werden; während aber nnn beim Normalen 
die Zellen ihn aufnehmen und verarbeiten, wird er 
beim Diabetiker allmählich wieder zum Teil wohl 
darch die Lymphe an das venöse Blut abgegeben. 

Uber die ersten Versuche mit intravenöser Zuckerzufuhr beim 
Diabetes hatten wir bereits im Jahre 1911 auf dem Kongreß für 
innere Medizin kurz berichtet. Seither sind eine Reihe einschlägiger 
Untersuchungen am pankreas-diabetischen Hund erschienen, die 
unseren damaligen Befund bestätigen. So fanden Kleiner und 
Melzer nach Injektion von 4 g D. pro kg Körpergewicht bei 
normalen Hunden ein Ansteigen des Blutzuckers von 0,2 auf 0,79%, 
nach 1% Stunden war der Blutzuckergehalt wieder zur Norm 
znrückgekehrt. Beim pankreas-diabetischen Hund stieg der Blut- 
zuckergehalt von 0,38 auf 1,19 und betrug nach 1% Stunden noch 
0,86. F. Verzär injizierte pankreas-diabetischen Hunden Zucker¬ 
lösungen in die Vene und untersuchte den Gaswechsel. Nur am 
1. Tag nach der Exstirpation trat noch ein Ansteigen des R.-Q. 
ein. Später fehlte regelmäßig ein deutlicher Anstieg. Lävulose 
brachte den R.-Q. noch nach einer etwas längeren Zeit zum An¬ 
steigen, später fehlte aber auch hier die Wirkung auf den R.-Q. 

C. Das Verhalten des R.-Q. bei Injektion von 

Adrenalin. 

Wir haben unsere Versuche in der folgenden Tabelle zu¬ 
sammengestellt (Tab. VIII): 

Die Tabelle zeigt: 

1. Bei Diabetikern tritt ebenso wie bei normalen 
Individuen nach Injektion von Adrenalin ein deut¬ 
licher Anstieg der Wärmebildung und ebenso ein 
Ansteigen des Blutdruckes ein. 

2. Bei dem mittelschweren Falle Ko. trat in 2 Ver¬ 
suchen kein Ansteigen des R.-Q. auf. Die Untersuchung 
des Gaswechsels fällt zwischen die 5. und 50. Min. Nach unseren 
Erfahrungen an normalen Individuen hätte der Anstieg des R.-Q. 
in dieser Zeit beobachtet werden müssen. In beiden Ver¬ 
suchen, die in eine sonst zuckerfreie Periode fallen, wurde 
Zuckerausscheidung beobachtet 
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TabeUe VIII. 


I 

' 


pro kg n. 


Kleine 


Versuchsperson 

Zeit 

Min. 

B.-Q. 

Kal. 
pro kg 

Bemerkungen 





CO, 

o. 


nnd 

Min. 

Ko. 

vorher 

2,60 

3,71 

0,699 

17,35 

Strenge Kost. Vor- nnd Nach¬ 
periode D = 0. Am Tage 

Mittelschwerer 




Diabetes 
Versuch I 

5'—28' 

2,76 

4,02 

0,685 

18,93 

der Injektion D = 6 g. 
Blatdrucksteigernng von 140 
aaf 180 B.-Q. 


30*—50* 

3,16 

4,72 

0,671 

21,90 

dto. 

Versuch II 

vorher 

2,68 

3,67 

0,712 

17,21 

Strenge Kost. Vor-nnd Nach¬ 
periode D = 0. Am Tage 


20'—40' 

3,03 

4,53 

0,669 

21,02 

der Injektion D = 3 g. 
Dentl. Blutdrucks teige rang 

Za. 

vorher 

2,67 

4,23 

0,631 

19,40 

Gemüsekost. Sehr bedeutende 

Sehr schwerer 



Steigerung der D-Aus¬ 

Diabetes 

36'—66' 

3,03 

6,02 

0,604 

22,92 

scheidung. 






Blutdrucksteigerung 


77‘—96' 

3,28 

5,36 

0,611 

24,47 


3. Bei dem sehr schweren Fall Za. finden wir nach 
der Adrenalininjektion ein deutliches Absinken des i 
R-Q. und eine sehr beträchtliche Steigerung der D- 
Ausscheidung. 

Die Wirkung des Adrenalins auf Blutdruck und Wärmebildung 
zeigt, daß das Adrenalin wirksam war. Die Steigerung der Zucker- 
ausscheidung resp. das Auftreten von Zucker im Ham zeigt ferner, 
daß das Adrenalin auch zuckermobilisierend wirkte. Es wäre 
wohl möglich, daß die Zuckermobilisierung bei dem glykogenarmen 
Diabetiker geringer war als bei normalen Individuen. Aber wir 
haben auch bei normalen glykogenarmen Individuen sehr beträcht¬ 
liches Ansteigen des R-Q. beobachtet. Wie dem auch sei, das 
Auftreten, resp. die Steigerung der Glykosurie zeigt 
uns, daß auch bei Diabetikern durch Mehrbildung von 
Zucker in der Leber Hyperglykämie erzeugt resp. 
die bestehende Hyperglykämie gesteigert wird, nnd 
das-Ausbleiben der Steigerung des R-Q. zeigt uns, 
daß die Zellen des Diabetikers die Fähigkeit ver¬ 
loren haben, den Zucker bei großem Angebot in sich 
aufzunehmen und weiter zu verarbeiten. 

Wie wir schon in der vorhergehenden Mitteilung erwähnt 
haben, können wir die Auffassung, die 0. Löwi und seine Mit- 
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arbeiter auf Grund ihrer Versuche mit Durchblutung adrenalin- 
vorbehandelter Kaninchenherzen &ber die Adrenalinwirkung ver¬ 
treten haben, für unsere Versuche nicht gelten lassen. Wir müssen 
auf Grund unserer Versuche annehmen, daß die nach Adrenalin- 
injektion zu beobachtende Hyperglykämie durch Mehrbildung von 
Zucker in der Leber und nicht sekundär durch verminderten 
Zuckerverbrauch in den Zellen entsteht, da sonst das Ansteigen des 
R.-Q. bei normalen Individuen unerklärlich wäre. Wir haben in 
der vorhergehenden Mitteilung auch die Versuche von Donath 
erwähnt, die zeigen, daß durch das Adrenalin die Permeabilität 
der Endothelzellen verringert wird. Die Annahme, zu der man 
sich auf Grund dieser Versuche verleiten lassen könnte, daß in¬ 
folge der verminderten Permeabilität der Durchtritt von Zucker 
in die Gewebsflüssigkeit gestört und darin die Ursache der Hyper¬ 
glykämie zu suchen sei, wird durch das Ansteigen des R-Q. eben¬ 
falls unmöglich gemacht. Daher hat auch die Annahme, daß das 
Fehlen der Steigerung des R-Q. beim Diabetiker auf einer stärkeren 
Abdichtung der Endothelien gegen das Kapillarlumen zu beruhe, 
sehr wenig Wahrscheinlichkeit für sich. 

Was endlich die Beobachtung anbelangt, daß der R-Q. in dem 
sehr schweren Fall von Diabetes mellitus nach Adrenalinjektion 
vorübergehend absinkt, so ist die Deutung derselben gewiß 
schwierig. Es scheinen uns nur zwei Möglichkeiten vorhanden 
zu sein. Entweder daß der Gasaustausch irgendwie gestört ist; 
dafür liegt allerdings gar kein Anhaltspunkt vor; denn es ist 
nicht einzusehen, warum das Adrenalin beim schweren Diabetiker 
den Gasaustausch stören sollte, wenn es beim normalen Indivi¬ 
duum dies nicht tut; die andere Möglichkeit liegt in einer ge¬ 
steigerten Zuckerbildung aus Substanzen mit niedrigem R-Q. 
(Fett?). 

D. Das Verhalten bei Injektion von Pituitrinum 

infundibulare. 

Wir haben zwar keine Gaswechselversuche bei Diabetikern 
nach Injektion von Pit. infundib. durchgeführt, möchten aber bei 
dieser Gelegenheit nochmals die seinerzeit von Bernstein mit¬ 
geteilten Versuche über den Gaswechsel bei normalen Individuen 
und über das Verhalten der Zuckerausscheidung bei Diabetikern 
unter dem Einfluß des Pit. infundib. diskutieren. Bei normalen 
Individuen wurde regelmäßig beträchtliche Steigerung der Wärme¬ 
bildung ohne deutliche Beeinflussung des R-Q. gefunden. Außer- 
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dem werden bekanntlich große Blässe der Haut und eventuell 
Steigerung des Blutdrucks beobachtet. Bei Diabetikern fand sich 
dieselbe Wirkung auf den Gefäßapparat, die Zuckerausscheidung 
wurde aber nie wesentlich beeinflußt. Es ist daher wohl kaum an¬ 
zunehmen, daß das Pit. infundib. weder bei normalen Individuen 
noch bei Diabetikern zu einer Steigerung der Zuckerbildung- führt. 

Dieser Befund steht im Gegensatz zu den Beobachtungen von 
Fröhlich und Pollak, die bei Durchströmung der überlebenden 
Froschleber bei Zusatz von Pitr. infundib. Steigerung der Zocker¬ 
bildung fanden. Eine Erklärung hierfür können wir nicht geben, 
doch scheint uns sicherstehend, daß beim Menschen diese Substanz 
keinen wesentlichen Einfluß auf den K.H.-Stoffwechsel ausübt. Es 
scheint uns daher die soweit gehende Annahme von Th. Brugsch, 
daß es eine hypophysäre Form des Diabetes gebe, bisher einer 
experimentellen Grundlage zu entbehren. 

E. Das Verhalten des R.-Q. bei Injektion von 
Pituitrinum glanduläre. 

Das Resultat unserer Versuche ist in folgender Tabelle zu- 
sammengestellt: 

Tabelle IX. 


Versuchsperson 

Minuten nach 
Beendigung 
der Injektion 

pro kg u. 
Min. 

R.-Q. 

Kleine 
Kal. 
pro kg 
und 
Min. 

Bemerkungen 

CO, 

0, 

Ko. 

vorher 

2,70 

3,95 

0,682 

18,37 

Keine D-Ausscheidung 

Mittelschwer 

30'—55' 

2,29 

3,43 

0,667 

15,91 


1 

Be. 

vorher 

3,20 

4,37 

0,714 

20,49 

Strenge Kost -f- 100 g 

Schwerer 

30'—55 4 

2,69 

3.86 

0,697 

18,06 

Semmel + 150 g Obst 

Diabetes 

(3 ccm) 





D-Ausscheidung ca. 100 g 

(Fettstühle) 

vorher 

3,20 

4,38 

0,722 

20,63 

Aceton ca. 3 g 


60'—85' 







(3 ccm) 

3,08 

4,22 

0,730 

19,94 


Br. 

vorher 

3,31 

4,83 

0,685 

21,66 

Strenge Kost 

Schwerer 

10'—35' 

3,04 

4,42 

0,688 

20,61 : 

durchschnittlich 100 g D 

Diabetes 

(3 ccm) 


| 



und 3 7* g Aceton 


Die Tabelle zeigt: 

1. Ebenso wie bei normalen Individuen tritt auch 
bei Diabetikern nach Injektion von Pit. gland. ein 
deutliches Absinken der Wärmebildung ein. 

2. Hingegen bleibt das Ansteigen des R.-Q., das 
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vir bei normalen Individuen beobachteten, sowohl 
bei leichten wie bei schweren Diabetikern regel¬ 
mäßig aus. 

Wir haben in unserer früheren Mitteilung schon betont, daß 
vir keinen sicheren Anhaltspunkt dafür haben, ob dieses Extrakt 
irgend etwas mit der inneren Sekretion der Hypophyse zu tun hat. 
Aber seine Wirkung auf den Mechanismus der Blutzuckerregnlation 
ist von Interesse. Es schien uns bei der Dentung der an normalen 
Individuen erhobenen Befunden manches dafür zu sprechen, daß 
die Aufnahmefähigkeit der Zellen für Zucker durch diese Substanz 
gesteigert wird. Es ist von diesem Gesichtspunkt aus interessant, 
and würde auch in den Rahmen dieser Erklärungen passen, daß 
diese Wirkung auch bei den leichten Formen von Diabetes aus* 
bleibt 

3. Kapitel 

Theoretische Betrachtungen. 

In der vorhergehenden Mitteilung haben wir unsere An¬ 
schauungen über die Regulation des Blutzuckers im normalen 
menschlichen Organismus entwickelt Es ist nun zu disku¬ 
tieren, in welcher Weise die Blutzuckerregnlation 
beim Diabetes mellitus gestört ist Als Ursache der 
Zuckerausscheidung beim Diabetes mellitus ist eine Hyperglykämie 
des arteriellen Blutes anzusehen. Wie schon aus unseren An¬ 
schauungen über die Blutzuckerregnlation im normalen Organismus 
hervorgeht, muß ein normaler Zuckergehalt im peripheren venösen 
Blut nicht in jedem Falle normalen Blutzuckergehalt im arteriellen 
Blut bedeuten, da schon unter normalen Verhältnissen im arteri¬ 
ellen Blut stärkere Schwankungen des Blutzuckers ohne Zucker¬ 
ausscheidung Vorkommen dürften als im venösen Blut Ferner 
hängt das Auftreten einer Zuckerausscheidung nicht von einer be¬ 
stimmten Grenze der Hyperglykämie des arteriellen Blutes ab; 
vielmehr dürfte der Verlauf der Blutzuckerkurve (Schnelligkeit des 
Anstiegs und Dauer der Hyperglykämie) eine wichtige Rolle spielen 
und endlich muß auch das Verhalten der Niere berücksichtigt 
werden; so reagiert z. B. die Niere bei Hypertonie auf beträcht¬ 
liche Grade von Hyperglykämie nicht mit Zuckerausscheidung, 
andererseits dürfte die Schwangerschaftsniere gegen Schwankungen 
des arteriellen Blutzuckergehaltes besonders empfindlich sein, wenn 
auch dieser Schluß uns noch nicht ganz einwandfrei zu sein scheint, 
da er sich nur auf Untersuchungen des peripheren venösen Blutes 
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und nicht des arteriellen Blutes stützt. Vielleicht sind es m 
beiden F&llen geänderte Durchblutungsverhältnisse, die die „Zucker- 
dichtigkeit“ der Niere beeinflussen. Wir können aber wohl mit 
Recht vorderhand von allen diesen bisher noch wenig geklärten 
Zuständen absehen und sagen, daß die Ursache der diabeti¬ 
schen Zuckerausscheidung im allgemeinen in einem 
das normale Maß übersteigenden Zuckergehalt des 
arteriellen Blutes zu sehen ist 

Wie kommt es nun zur Hyperglykämie im arteriellen Blut? 
In der vorhergehenden Mitteilung haben wir auf Grund unserer 
Gaswechseluntersuchungen geschlossen, daß schon im normalen 
Organismus eine Hyperglykämie des hepatopulmonalen Gefäß¬ 
bezirkes sehr häufig ist, ohne daß es dabei zur Glykosurie kommt 
und daß auch die Glykosurie fehlen oder nur minimal sein kann, 
wenn wir durch experimentelle Eingriffe, wie durch intravenöse 
Zuckerinfusion oder durch überstürzte Mobilisierung von Zucker 
in der Leber durch Adrenalin, eine solche Hyperglykämie erzeugen. 
Die in der Literatur vorliegenden Untersuchungen des Blutzucker¬ 
gehaltes im peripheren venösen Blut zeigen, daß unter diesen 
Verhältnissen der Blutzuckerspiegel daselbst verhältnismäßig nur 
wenig nnd vorübergehend ansteigt Es muß also der Zucker im 
normalen Organismus bei einer solchen Überflutung des hepato¬ 
pulmonalen Gefäßbezirkes mit Zucker rasch aus dem Blute heraus¬ 
geschafft werden. Unsere Untersuchungen über das Verhalten des 
Gaswechsels zeigen ferner, daß unter diesen Verhältnissen der 
R.-Q. bedeutend ansteigt daß also der Zucker zum großen Teil 
verbrannt wird. Es zeigte sich ferner, daß bei peroraler Zufuhr 
größerer Kohlehydratmengen auch der Glykogenbestand des Orga¬ 
nismus für den Ablauf der Zersetzungen von Bedeutung ist, indem 
im glykogenarmen Organismus zuerst die Glykogenese bedeutend 
überwiegt und erst nach Füllung der Glykogenspeicher der R.-Q. 
ansteigt Da dieses Verhalten nur bei peroraler und nicht bei 
intravenöser Zufuhr beobachtet wurde, so mußte geschlossen werden,, 
daß diese Glykogenauffüllung hauptsächlich die Glykogenspeicher 
der Leber betrifft und dal} andererseits die bei intravenöser Zu¬ 
fuhr durch das Ansteigen des R.-Q. angezeigte Mehrverbrennnng 
von Zucker nicht so sehr in der Leber als in den anderen Organen 
stattfindet 

Die analogen Versuchsreihen an Diabetikern zeigen nun, daß 
sich der Diabetiker bei einer Überfüllung des hepato¬ 
pulmonalen Gefäßbezirkes mitZucker anders verhält 
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als das normale Individuum. Wie zu erwarten war, finden 
sich hier große Unterschiede, je nachdem es sich um einen leichten 
oder schweren Diabetes handelt. Diabetiker der leichten Form 
können sich bei peroraler Zufuhr großer Kohlehydratmengen unter 
besonders g&nstigen Umständen ganz gleich verhalten wie normale 
Individuen, das heißt es tritt bei geringem Glykogenbestand des 
Körpers zuerst Auffüllung der Glykogenspeicher in der Leber und 
erst später Steigerung der Zuckerverbrennung auf. Rasche Über- 
Hutung des Blutes durch intravenöse Zuckerzufuhr oder durch 
Adrenalinwirkung führt aber zur Glykosurie und zu keinem oder 
nur geringen Anstieg des R.*Q. Beim Diabetiker der schweren 
Form können wir überhaupt kein Ansteigen des R.-Q. erzielen, die 
Zuckerausscheidung steigt enorm an. In den schwersten Fällen 
kann sogar eine überschießende Zuckerausscheidung und ein Ab- 
sinken des R.-Q. eintreten. Wir können also im allgemeinen 
sagen, daß den Zellen der Diabetiker die Fähig¬ 
keit, den ihnen im Überschuß angebotenen Zucker 
rasch in sich aufzunehmen und weiter zu verarbeiten, 
je nach dem Grad der Störung mehr oder weniger 
abgeht 

In der vorhergehenden Mitteilung haben wir versucht, eine 
Vorstellung darüber zu gewinnen, wie bei einer Überflutung des 
hepatopulmonalen Gefäßbezirkes der Abfall des Blutzuckers zum 
peripheren venösen Blut vor sich gehen mag. Es mußte an¬ 
genommen werden, daß schon beim Durchtritt durch die Lunge ein 
Teil des Zuckers verschwindet, daß leichte Hyperglykämie im 
arteriellen Blut nicht ohne weiteres zur Glykosurie führt und daß 
die Einstellung auf den verhältnismäßig konstanten Blutzucker¬ 
gehalt des peripheren venösen Blutes bei der Dnrchströmung des 
Kapillargebietes erfolgt. Bei rascher Überflutung des Blutes mit 
Zocker wird allerdings ein Ausgleich erst bei mehrmaliger Zirku¬ 
lation erfolgen. Wenn also beim Diabetiker der schwereren Form 
bei Zufuhr von größeren K. H.-Mengen Hyperglykämie und Gly- 
kosorie auftritt, po kann vor allem anderen angenommen werden, 
daß die Aufnahmsfähigkeit der Leber für Zucker herabgesetzt ist. 
Das allein würde aber noch nicht hinreichen, da wir annehmen 
müssen, daß auch im normalen Organismus bei großem Glykogen¬ 
reichtum der Leber reichliche Zufuhr von Kohlehydraten zur Hyper¬ 
glykämie im hepatopulmonalen Gefäßbezirk führt, mit der der 
normale Organismus fertig wird. Es muß also auch die Aufnahme¬ 
fähigkeit der übrigen Körperzellen für Zucker herabgesetzt sein. 
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Das gleiche zeigen die Untersnchnngen mit intravenöser Zucker- 
znfnhr oder mit Adrenalininjektion. Es ist daher anzunehmen, 
daß schon in der Lunge beim Diabetiker weniger Zucker auf¬ 
genommen and daß auch späterhin beim Durchtritt des Blutes 
durch das Kapillarsystem des übrigen Körpers weniger Zucker 
zum Verschwinden gebracht wird. Eis ist allerdings wahrschein¬ 
lich, daß auch beim Diabetiker ein großer Teil des Zuckers 
die Kapillarwand durchsetzt und an die Gewebsflüssigkeit ab¬ 
gegeben wird, denn, wie wir schon im vorhergehenden Kapitel er¬ 
wähnten, zeigten die Untersuchungen von Tannhanser und 
Pfitzer, daß nach intravenöser Zuckerzufuhr beim schweren 
Diabetes der Zuckerspiegel im peripheren venösen Blut nicht sofort 
ansteigt, sondern erst nach einiger Zfeit eine gewisse Höhe erreicht 
und sich nun längere Zeit auf dieser erhält Wir möchten daher 
annehmen, daß die Gewebsflüssigkeit sich mit Zucker anreichert 
infolge der herabgesetzten Zuckeravidität der Zellen den Zucker 
aber allmählich wieder an das Blut und die Lymphe abgibt Jeden¬ 
falls muß auf diese Weise eine für längere Zeit dauernde Hyper¬ 
glykämie des arteriellen wie des venösen Blutes entstehen, die 
zur Glykosurie führt, eine Hyperglykämie, deren 
Ursache wir in der verringerten Aufnahmsfähigkeit 
der Zellen des gesamten Organismus für Zucker er¬ 
blicken. 

Auch der Einfluß des Eiweißgehaltes der Kost dürfte 
von dieser Anschauung aus nicht unerklärlich sein. Wie wir in 
der vorhergehenden Mitteilung betont haben, spricht vieles dafür, 
daß großer Eiweißreichtum der Kost die Glykogenspeicherung in 
der Leber beeinträchtigt, dadurch bei gleichzeitigem reichlichen 
K. EL Gehalt der Kost leicht zur Erhöhung des Blutzuckergehaltes 
im hepato-pulmonalen Gefäßbezirk führt und dadurch an das 
Zuckerverarbeitungsvermögen der übrigen Körperzellen größere 
Anforderungen stellt. Es wäre daher verständlich, daß dadurch 
die beim Diabetes mellitus vorhandene Verringerung der Zucker¬ 
avidität der Zellen eher manifest wird. 1 ) 


1) Gewiß wäre möglich, daß diese Wirkung des Eiweißes auf den K. H.-Stoff- 
wechsel seinen Grund in der spezifisch-dynamischen Erhöhung des Kraftwechsels 
hat. Daraus darf aber nicht geschlossen werden, daß „der spezifisch-dynamische 
Einfluß der Eiweißkost sich beim schweren Diabetiker deutlicher geltend macht“, 
ln dieser Beziehung sind unsere in der I. Mitteilung veröffentlichten Versuche 
von v. Noorden in der neuen Auflage seines Lehrbuches (S. 179) nicht richtig 
wiedergegeben worden. Wir haben in unseren Versuchen ja gerade das Gegen- 
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Von diesen Gesichtspunkten aus scheint uns der Einfluß 
der diätetischen Maßnahm en beim Diabetes mellitus erklärt 
zu sein; dies gilt auch für die empirisch festgestellte, anscheinend 
paradoxe Beobachtung, daß reichliche Amylazeenzufuhr unter ge¬ 
wissen Verhältnissen vom Diabetiker gut vertragen wird. 

Wir wollen dies an zwei Beispielen an einem leichten und 
an einem schweren Diabetiker als extremen Gliedern einer Kette 
von Übergangsfällen durchführen. 

Es ist verständlich, daß man beim leichten Diabetiker ge¬ 
wöhnlich ohne weiteres Zuckerfreiheit erzielt, wenn man den 
K. H.-Gehalt der Kost herabsetzt, denn dadurch wird der Glykogen- 
bestand der Leber vermindert und kommt die regulative Tätigkeit 
der Leber auf den Blutzuckergehalt im hepato-pulmonalen Gefäß¬ 
bezirk voll zur Geltung. Es ist ferner verständlich, daß auch die 
Zufuhr größerer Mengen von K. H. nach einer längeren Periode 
strenger Kost einige Zeit hindurch ohne Zuckerausscheidung ver¬ 
tragen wird, da erst eine Auffüllung der Glykogenspeicher in der 
Leber erfolgt, bevor es zu höheren Blutzuckerwerten im hepato- 
pulmonalen Gefäßbezirk kommt; endlich daß auch längerdauernde 
Zufuhr reichliche K. H.-Mengen vertragen werden, wenn gleichzeitig 
wenig Eiweiß gereicht wird (Amylazeenkuren), da ein geringer 
Eiweißgehalt der Kost das Speicherungs vermögen der Leber erhöht 
und so den Zustrom von Zucker zur Peripherie verlangsamt. Unter 
solchen Verhältnissen kann es sogar, wie wir gesehen haben, zu 
beträchtlichem Ansteigen des R.-Q. kommen; daß aber auch der leichte 
Diabetiker gegen eine brüske Überschwemmung des das rechte 
Herz durchströmenden Blutes mit Zucker sehr empfindlich ist, geht 
uns unseren Versuchen mit intravenöser Zuckerzufuhr und mit 
Adrenalin hervor. Sie zeigen, daß die Gesamtheit der Zellen 
raschen Schwankungen des Blutzuckerspiegels nicht mehr ge¬ 
wachsen ist. 

Beim schweren Diabetes genügt die Entziehung der K. H. 
nicht ohne weiteres, um Zuckerfreiheit zu erzielen, da auch das 
Eiweiß eine Quelle des Zuckers ist und anscheinend die durch die 
Eiweißnahrung bedingte Steigerung des Blutzuckergehaltes im 
hepatopulmonalen Gefäßbezirk ausreicht, um Zucker in den Harn 
zu treiben. Wird beim schweren Diabetes nach einer längeren 
Periode mit strenger Kost eine amylazeenreiche und eiweißarme 

teil zeigen können, nämlich das beim nichtdiabetischen Individuum die Wärme- 
; bilduiig durch den Wechsel im Eiweißgehalt der Kost ebenso, ja sogar unter 
Unitttänden noch deutlicher beeinflußt wird als beim Diabetiker. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 3 
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Kost* zugeführt, so tritt auch hier noch Glykogenbildung in der 
Leber ein, nur ist das Speicherungsvermögen wesentlich be¬ 
schränkter als beim leichten Diabetiker. Unter diesen Verhältnissen 
kann selbst in schwereren Fällen noch sehr viel Zucker verarbeitet 
werden. Es liegen in solchen Fällen zwar noch keine Respirations¬ 
versuche unter den von uns eingehaltenen Versuchsbedingungen vor; 
die klinische Erfahrung zeigt dies aber mit Sicherheit (Ver¬ 
schwinden der Zucker- und Ketonkörperausscheidung, Einschränkung- 
der Eiweißzersetzung bei langfristigen Amylazeenkuren). Wenn 
wir also zwar immer wieder betonen müssen, daß die Aufnahms¬ 
fähigkeit aller Zellen für Zucker der wichtigste Faktor im Mecha¬ 
nismus der Blutzuckerregulation ist, so zeigen uns diese Erfahrungen 
doch auch die besondere Bedeutung der Leberzellen, die durch die 
Verlangsamung des Zuckerzustroms den übrigen Zellen eine erhöhte 
Leistungsfähigkeit ermöglichen. Andererseits sehen wir in den 
ganz schweren Fällen von Diabetes mellitus bei Überflutung des 
Blutes mit Zucker sogar eine überschießende Zuckerausscheidung 
aufireten, es tritt also eine weitere Schädigung der bereits hoch¬ 
gradig gestörten Zellfunktion, eine weitere Herabsetzung der 
„Toleranz“, ein. 

Daß die Leber für den Mechanismus der Blutzuckerregulation 
zwar eine große aber nicht ausschlaggebende Bedeutung hat, lehrt 
uns auch das Verhalten des K.H.-Stoffwechsels bei 
Leberkrankheiten. Es stimmt vollkommen zu der hier ent¬ 
wickelten Anschauung, wenn selbst bei weit vorgeschrittener Ver¬ 
ödung des Leberparenchyms große Mengen von KH, ja sogar von 
Traubenzucker, ohne Zuckerausscheidung vertragen werden, da, wie 
die Erfahrungen mit intravenöser Zuckerzufuhr zeigen, die Zucker- 
avidität der übrigen Körperzellen vollkommen ausreicht, um der 
durch die raschere Passage des Zuckers durch die Leber auf¬ 
tretenden Vermehrung des Blutzuckers im Lebervenenblut Herr zu 
werden. Es ist daher verständlich, daß Thannhauser und 
Pfitzer auch bei Leberkranken nach intravenöser Zuckerzufuhr 
keine Glykosurie auftreten sahen. Es dauerte nur etwas länger,, 
bis der Blutzuckergehalt im peripheren venösen Blut wieder zur 
Norm zurückkehrte, was ebenfalls nicht unerklärlich ist, wenn wir 
der Leber bei Lebergesunden einen gewissen Anteil an der Ver¬ 
arbeitung des intravenös einverleibten Zuckers zuerkennen. 

Nicht minder verständlich ist aber auch, daß reichliche pero¬ 
rale Zufuhr von Lävulose (oder Galaktose) bei Leberkranken zu 
Lävulosurie (resp. Galaktosurie) führt. Denn Rona und Neu- 
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kirch und Maclean und Smedley haben gezeigt, daß bei der 
Darchstr5mung überlebender Organe Lävulose von den Körperzellen 
nicht aufgenominen wird, wenn sie nicht vorher durch die Leber 
in Dextrose umgewandelt wdrden ist. Diese Fähigkeit der Leber¬ 
zelle sehen wir auch in den schwersten Fällen von Diabetes noch 
erhalten, da solche Fälle bekanntlich bei Zufuhr von Lävulose 
eine Steigerung ihrer Dextrosurie zeigen. 

Wir haben uns bisher ausschließlich mit der Störung des 
Mechanismus der Blntzuckerregulation bei Nahrungszufuhr be¬ 
schäftigt Wie liegen die Verhältnisse nun bei der Inanition? 

Wie wir gesehen haben, besteht beim Diabetes mellitus eine 
große Empfindlichkeit gegen jede Überflutung des hepatopulmonalen 
Gefäßbezirkes mit Zucker. Wir müssen uns daher die Frage vor¬ 
legen, wie es zur Zuckerausscheidung kommen kann, wenn durch 
längere Zeit hindurch überhaupt keine Nahrung gereicht wird. 

Es ist bekannt, daß auch bei schweren Fällen von Diabetes 
mellitus die Zuckerausscheidung bei längerem Hungern rasch ab¬ 
sinkt Stellt sich aus irgendeinem Grund ein kachektischer Zustand 
ein, bei dem die Nahrungsaufnahme leidet, so pflegt die Zucker¬ 
ausscheidung ebenfalls auf niedrigere Werte abzusinken oder even¬ 
tuell ganz zu verschwinden. Allen zeigte, daß man auch bei sehr 
schweren Fällen von Diabetes mellitus die Zuckerausscheidung 
durch tagelange Inanition ganz zum Verschwinden bringen und daß 
man solche Fälle dann bei sehr spärlicher Nahrungszufuhr eventuell 
längere Zeit hindurch zuckerfrei halten kann. Schon daraus geht 
hervor, daß auch bei sehr schweren Fällen von Diabetes mellitus 
die Zellen nicht unbeträchtliche Mengen von Zucker in sich auf¬ 
zunehmen und weiter zu verarbeiten vermögen, da bekanntlich im 
nichtdiabetischen Organismus auch bei längerer Inanition der Blut¬ 
zuckerspiegel im peripheren venösen Blut nicht absinkt und daher 
auch eine beträchtliche Höhe des Blutzuckerspiegels im arteriellen 
Blute angenommen werden muß. Aber auch in jenen Fällen von 
Diabetes mellitus, die bei längerem Hungern immer noch eine ge¬ 
ringe Zuckerausscheidung zeigen, muß angenommen werden, daß 
eine nicht unbeträchtliche Menge von Zucker zur Verbrennung ge¬ 
langt, da, wie wir in der vorhergehenden Mitteilung aus den Unter¬ 
suchungen über das Verschwinden des Blutzuckers nach Aus¬ 
schaltung der Leber schlossen, die Zuckerbildung in der Leber 
während der Inanition nicht unbeträchtlich sein muß. 

Es ist daher unschwer, eine Skala der diabetischen 
Stoff Wechselstörung aufzustellen, die beginnt bei jenen Fällen, 
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die nur bei der dnrch intravenöse Znckerznfnhr herbeigefuhrten 
Überflutung des hepatopulmonalen Oefäßbezirkes Glykosurie zeigen, 
von da führt zu den Fällen mit Glykosurie nach peroraler Zufuhr 
von 100 g Dextrose, von da zu den Fällen mit alimentärer Glycosuria 
ex amylo, von da zu den Fällen, die auch bei strenger Kost 
Glykosurie zeigen und von da endlich zu den Fällen, die auch bei 
protrahiertem Hungern nicht ganz zuckerfrei werden. 

Beim pankreas-diabetischen Hund findet sich allerdings auch 
bei längerem Hungern immer starke Glykosurie, wenn die Ex¬ 
stirpation des Pankreas vollständig gewesen ist. In dieser Be¬ 
ziehung ist aber wichtig, daß sich der Stoffwechsel des 
pankreasdiabetischen Hundes wesentlich von dem 
des schweren Diabetikers unterscheidet; denn beim pan¬ 
kreasdiabetischen Hund findet sich regelmäßig ein ge¬ 
steigerter Hungereiweißumsatz, der, wie die Unter¬ 
suchungen von Falta, Grote und Staehelin gezeigt haben, 
das 3- bis 4 fache des Hungerumsatzes gleichgewichtiger normaler 
Hunde beträgt. Die schweren Fälle von menschlichem Diabetes 
befinden sich hingegen in einem Zustand chronischer Inanition, in 
welchem der Eiweißumsatz sich sehr niedrig einstellt Läßt man 
solche Diabetiker einige Tage hungern, so findet man sehr niedrige 
Stickstoffwerte, die weit unter jenen Werten liegen, die man bei 
vorher normal genährten Menschen während einer mehrtägigen 
Hungerperiode findet. Die enorme Steigerung des Eiweißumsatzes 
beim pankreasdiabetischen Hund muß natürlich eine gesteigerte 
Zuckerbildung mit sich bringen. Aber auch beim pankreasdiabe¬ 
tischen Hund sinkt nicht nur die absolute Zuckerausscheidung, 
sondern auch der Quotient D zu N gegen das Ende der Versuchs¬ 
tiere zu regelmäßig ab. Mit der verminderten Zuckerproduktion 
muß also doch eine Besserung im Zuckerverbrauch eintreten. 
Andererseits darf nicht vergessen werden, daß wir beim mensch¬ 
lichen Diabetes auch in den schwersten Fällen nicht mit einem 
völligen Versagen der inneren Sekretion des Pankreas rechnen 
können, da, wie die histologischen Untersuchungen ergeben, die 
Säurevergiftung immer schon vor der völligen Verödung des Insel¬ 
apparates zum Tode führt. Zusammenfassend können wir daher 
sagen, daß das Weiterbestehen einer Glykosurie während der 
Inanition durchaus nicht gegen die Annahme spricht, daß die Ur¬ 
sache der Glykosurie in einer verminderten Zuckeravidität der 
Zellen liegt. 

Auch die Beeinflussung der Zuckerausscheidung durch die 
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Muskelarbeit bietet nichts Unverständliches. Bei leichten 
Fällen von menschlichem Diabetes ebenso wie bei pankreas-diabe¬ 
tischen Händen, bei denen die Exstirpation nicht vollständig war, 
fährt Muskelarbeit za einem Absinken der Zuckeransscheidung, 
also zu einer besseren Ausnutzung des Zuckers, wohl dadurch, daß 
der gesteigerte Verbrauch die Aufnahmsfähigkeit der Zellen für 
Zucker erhöht und den Blutzuckerspiegel erniedrigt; dabei mag 
auch die bessere Durchblutung der Muskeln mit eine Bolle spielen. 
Bei total-pankreasdiabetischen Hunden tritt aber ein Absinken der 
Zuckerausscheidung bei Muskelarbeit nicht ein, beim schweren 
menschlichen Diabetes findet man sogar bei erschöpfender Muskel¬ 
arbeit bisweilen Steigerung der Zuckerausscheidung und Absinken 
des R.-Q. (H. Salomon) vielleicht dadurch, daß bei der schweren 
Prostration der Kräfte die erschöpfende Muskelarbeit zu gesteigerter 
nervöser Erregung fuhrt, die die Zuckerproduktion aus Substanzen 
mit niedrigem R.-Q. erhöht. 

Dies führt uns endlich zur Besprechung des Einflusses, den 
nervöse Erregungen auf die Zuckerausscheidung beim Diabetes 
mellitus ausüben. Wir haben in der vorhergehenden Mitteilung 
die Vermutung ausgesprochen, daß nervöse Erregungen beim nor¬ 
malen Individuum die Zuckerproduktion in der Leber steigern und 
damit den R.-Q. erhöhen dürften. Entsprechende Gaswechselunter- 
sucjiungen am normalen Individuum stehen noch aus. Hingegen 
sprechen die bekannten Erfahrungen beim Diabetes sehr zugunsten 
dieser Annahme; denn es ist bekannt, daß psychische Erregungen 
die Zuckerausscheidung beim Diabetes mellitus steigern. Wir möchten 
dies so erklären, daß sie etwa ähnlich wie eine Adrenalininjektion 
zn einer gesteigerten Zuckerbildung zu der Leber und damit zu 
beträchtlicher Hyperglykämie des hepatopulmonalen Gefäßbezirkes 
führen, gegen die der Diabetiker so empfindlich ist, während ein 
Individuum mit normaler Zuckeravidität seiner Zellen einer solchen 
Überflutung des Blutes mit Zucker immer Herr wird. 

Wenn wir nun zu der in der Einleitung aufge¬ 
worfenen und schon so viel diskutierten Frage, ob beim 
Diabetes mellitus eine Steigerung der Zuckerproduk¬ 
tion oder eine Verminderung des Zuckerverbrauchs 
besteht, zurückkehren, so glauben wir auf Grund 
unserer Untersuchungen diese Frage dahin beant¬ 
worten zu können, daß die Annahme einer ausschließ¬ 
lichen Steigerung der Zuckerbildung in der Leber, 
wie sie von Noorden vertritt, nicht richtig sein kann; 
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denn die Hyperglykämie im hepatopulmohalen Gefäßbezirk ist auch 
im normalen Individuum bei K H.-reicher Nahrung etwas ganz Ge¬ 
wöhnliches. Wir können sie, wie wir gesehen haben, experimentell 
durch intravenöse Zufuhr von Zucker erzeugen. Der normale 
Organismus wird mit ihr fertig. Der leichte Diabetiker ist schon 
nicht mehr imstande, diesen Zucker ganz zu verarbeiten. Gerade 
dieser Befund ist von größter Wichtigkeit, denn bei dem gleichen 
Experiment beim schweren Diabetiker könnte man einwenden, daß 
hier infolge der schon bestehenden gesteigerten Zuckerproduktion 
in der Leber ein viel höherer Grad von Hyperglykämie erzeugt 
wird als beim nichtdiabetischen Menschen. Beim leichten zucker¬ 
freien Diabetiker haben wir aber, was das Angebot von Zucker an¬ 
belangt, ganz die gleichen Verhältnisse vor uns wie beim normalen, 
und doch vermag dieser Zucker nicht mehr ganz verarbeitet zn 
werden. 

Daß diese Frage bisher durch Respirationsversuche nicht in 
überzeugender Weise gelöst werden konnte, haben wir eingangs 
auseinandergesetzt. Es ist einleuchtend, daß die Bilanzversuche 
nicht ausschlaggebend sein können, da sie uns über die inter¬ 
mediären Umsetzungen nichts aussagen. Erst die von uns an¬ 
gewandte Versuchsanordnung, die gestattet, den zeitlichen Ablauf 
der Zersetzungen zu studieren, war hierzu geeignet. Diese Ver¬ 
suchsanordnung hat außerdem den Vorteil, daß sie an dem kompli¬ 
zierten Regulierungsmechanismus des Organismus nichts ändert, 
und so den Einfluß des Pankreashormons auf denselben resp. beim 
Diabetes die Wirkung seines Ausfalls voll zur Geltung bringt. 
Dies ist ein Vorteil, der allenjenen Methoden abgeht, 
durch welche diese Frage an isolierten Organen oder 
Geweben studiert wurde. Wir haben diese Versuche, soweit 
sie sich auf die dem normalen Organismus entnommenen Gewebe 
oder Organe beziehen, schon in der vorhergehenden Mitteilung be¬ 
sprochen. Es erübrigt sich noch, jene zu besprechen, die an 
diabetischen Organen oder Geweben durchgeführt wurden. Wir 
haben in der vorhergehenden Mitteilung gesehen, daß überlebende 
Gewebe oder Organe mit einer zuckerhaltigen Nährlösung digeriert 
oder durchströmt, Zucker zum Verschwinden bringen können. Die 
Respirationsversuche an überlebenden Organen haben sogar ein 
Ansteigen des R.-Q. erkennen lassen; das deutet darauf hin, daß 
der zum Verschwinden gebrachte Zucker wenigstens zum Teil ver¬ 
brannt wird. Endlich konnte in den Dnrchströmungsversucheu 
auch Glykogenbildung erzeugt werden. Die Zellen normaler Ge- 
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webe können also in gewissem Umfange Zucker in sich aufnehmen 
und weiter verarbeiten, auch wenn sie aus dem Zusammenhang mit 
dem ganzen Organismus losgelöst sind. Nach unserer Anschauung 
muß aber dieses Vermögen der Organzellen im normalen Organis¬ 
mus viel bedeutender sein, da sie hier unter denq dauernden Ein¬ 
fluß des Pankreashormones stehen, das ihnen beständig dnrch den 
Blutstrom zugeführt wird. Es sollte also schon die Aufnahmsfähig¬ 
keit der Zellen normaler Organe geringer sein, wenn sie der dauernden 
Beeinflussung des Pankreas entzogen werden. 

Ein Unterschied zwischen normalen und diabe¬ 
tischen Organen ist daher nur dann zu erwarten, 
wenn das den normalen Geweben vor ihrer Loslösung 
vom Gesamtorganismus zugeführte Pankreashormon 
noch eine Zeitlang nachwirkt. 

In dieser Beziehung muß ferner erwogen werden, ob dies 
für alle Organe in gleicher Weise Geltnng haben 
kann. Die Abfuhrwege des Pankreashormons sind uns heute noch 
nicht mit Sicherheit bekannt. Es spricht aber vieles dafür, daß 
das Pankreashormon durch die Pankreasvenen der Pfortader zu¬ 
geführt wird und daher zunächst zur Leber gelangt Für diese 
Annahme spricht der Umstand, daß es bisher noch nicht gelungen 
ist, durch Infusion von normaler Ductuslymphe bei pankreasdiabe¬ 
tischen Hunden eine deutliche Herabsetzung der Zuckerausschei¬ 
dung zu erzeugen (eigene Versuche), während durch Anschluß 
der Pankreasvenen eines normalen Hundes an einen Pfortaderast 
4ines pankreasdiabetischen Hundes die Intensität des Diabetes ver¬ 
mindert werden konnte (H6don). Wenn diese Annahme zutrifft, 
dann erhält die Leber das Pankreassekret gewissermaßen aus 
erster Hand und es wäre dann wohl verständlich, daß die einem 
normalen Organismus entnommene Leber sich bei den Durch- 
strömungsversuchen anders verhält als die Leber eines pankreas¬ 
diabetischen Hundes, während bei den anderen Geweben oder 
Organen ein solcher quantitativer Unterschied nicht hervortreten 
müßte. 

Was lehren uns nun die einschlägigen Versuche? 

Das Blut besitzt nach Landsberg bei normalen wie pankreas¬ 
losen Hunden annähernd die gleiche glykolytische Kraft. Nach 
demselben Autor ist auch der Zuckerverbrauch der Muskeln von 
normalen wie pankreasdiabetischen Hunden bei Durchströmung mit 
zuckerhaltiger Nährlösung der gleiche. Nach Verzär verbraucht 
der in Tyrodelösung gebrachte Darm normaler Hunde ebensoviel 
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Zucker wie der pankreasloser Hunde. Nach Macleodn. Pearce 
erfolgt die Abnahme des Blutzuckers bei normalen eviscerierten 
Hunden ebenso rasch wie bei pankreaslosen. Auch nach Kraus 
und Seiner verschwindet der Blutzucker bei eviscerierten pan¬ 
kreaslosen Hunden rasch. Nach Patterson und Starling ver¬ 
braucht das überlebende Herz pankreasloser Hunde ebenso Zucker 
wie das normaler. Der Zuckerverbrauch läßt sich besonders dann 
deutlich machen, wenn das Herz durch Adrenalinzusatz zur Durch¬ 
strömungsflüssigkeit zu erhöhter Tätigkeit angespornt wird. Auch 
Cruickshank findet annähernd gleichen Zuckerverbrauch in 
seinen Durchströmnngsversuchen am überlebenden Herzen. Nach 
Porges und Salomon steigt der R.-Q. nach Ausschaltung der 
Zirkulation 'unterhalb des Zwerchfelles bei pankreaslosen Hunden 
ebenso an wie bei normalen. Kurz alle Versuche melden über¬ 
einstimmend, daß die vom Gesamtorganismus und daher auch von 
der Pankreaswirkung losgelösten Organe denselben Zuckerverbraucb 
zeigen wie die gleichen Organe pankreasdiabetischer Hunde. 

Die bisher vorliegenden Untersuchungen mit 
Digestion* von Leberbrei oder mit Durchströmung 
der überlebenden Leber führen hingegen zu einem 
anderen Resultat. Lesser fand bei der Autodigestion des 
Leberbreies pankreasloser Frösche stärkeren Glykogenverlust als 
bei Lebern normaler Frösche. Barrenscheen konnte bei Durch¬ 
strömung der Lebern pankreasloser Kaninchen oder Hunde mit 
reichlich zuckerhaltiger Nährlösung keinen Glykogenansatz erzielen, 
während dies bei Lebern normaler Tiere gelang. Fröhlich und 
Pollak finden bei Durchströmung der Lebern pankreasloser Schild* 
kröten vermehrte Zuckerbildung und längere Dauer der Zucker¬ 
abgabe als in den analogen Versuchen mit normalen Lebern. End¬ 
lich beobachteten E mb den und Isaac bei der Durchströmung 
der glykogenarmen Lebern pankreasloser Hunde mit zuckerhaltiger 
Nährflüssigkeit Verminderung der Milchsäure und Zunahme des 
Zuckergehaltes unter starker Acetonbildung, während bei normalen 
Lebern Zunahme des Milchsäuregehaltes und Verminderung des 
Zuckergehaltes ohne Acetoubildung auftrat. 1 ) 


1) Es ist uns nicht verständlich, daß Embden aus seinen Versuchen den 
Schluß zieht, daß es sich bei der diabetischen Störung des Kohlehydratstoff- 
wechsels um eine Verschiebung der den Zuckeraufbau und den Zuckerabbau be¬ 
herrschenden Gleichgewi« htsreaktion in der Richtung der Synthese handelt. En 
ist gewiß möglich, daß in den Durchblutumrsversu* hen Embden’s eine Zunahme* 
der Zuckerbildung tatsächlich vorhanden ist, obwohl sich gegen diese Annahme 
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Diese Versuche zeigen also übereinstimmend eine 
Beschleunigung der Glykogenolyse resp. eine ver¬ 
minderte Fähigkeit der Glykogenbildung und eine 
Verminderung des Zuckerabbaues in der Leber des 
pankreasdiabetischen Hundes. Sie deuten darauf hin, 
daß die Leberzellen entweder empfindlicher gegen den Ausfall des 
Pankreashormones sind als die Zellen der anderen Organe oder 
daß die einem normalen Organismus entnommene Leber so reich¬ 
lich mit Pankreashormon versehen ist, daß sich dies noch eine 
Zeitlang geltend macht Bei der vorherrschenden Bolle, die die 
Leber im KH.-Stoffwechsel spielt, wäre dies nicht merkwürdig, 
ln jedem Falle läßt sich aber aus dem Umstande, daß 
die übrigen Organe (Muskel, Herz, Darm, Blut usw.) bei der 
Durchströmung mit zuckerhaltiger Nährlösung nicht 
wesentlich mehr Zucker verbrauchen als die ent¬ 
sprechenden Organe pankreas-diabetischer Tiere, 
nicht schließen, daß ein solcher Unterschied 
nicht besteht, wenn sie sich im Körper be¬ 
finden, da sowohl die normalen wie die diabeti¬ 
schen Organe nach ihrer Herausnahme aus dem 
Organismus der weiteren Zufuhr von Pankreas¬ 
hormon in gleicher Weise entzogen sind. Es ist 
überdies zn erwarten, daß auch in der im Gesamtorganismus be¬ 
findlichen Leber die Vorgänge des Kohlehydratstoffwechsels sich 
in viel größerer Intensität abspielen als in der dem Organismus 
entnommenen Leber und daß daher im Körper der Unterschied 
gegenüber der diabetischen Leber noch viel deutlicher zutage tritt, 
da ja die normale sich im Gesamtorganismus befindliche Leber nicht 
nur auf das ihr früher zugeführte Pankreashormon angewiesen 
ist, sondern während der Untersuchungsperiode immer wieder von 
Neuem mit Pankreashormon gespeist wird. Es ist daher ver¬ 
ständlich, daß sich das Problem der diabetischen Stoffwechsel¬ 
störung an isolierten Organen viel weniger gut studieren läßt als 
hn gesamten Organismus, in dem alle den Blutzuckerspiegel regu¬ 
lierenden Kräfte zusammen wirken, und daß unsere Versuchs¬ 
anordnung den Verhältnissen besser gerecht wird als die Durch¬ 
strömungsversuche an überlebenden Organen. 


mancherlei ein wenden lädt. Das wichtigste Besaitet der Versuche E mb den’s 
ut aber doch die Feststellung der verminderten Zucker Verbrennung, worauf ja 
*chon die von E mb den selbst nachgewiesene Ketonkörperbildung hinweist. 
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Wir wollen unsere Anschauung über die diabetische Stoff¬ 
wechselstörung nochmals folgendermaßen zusammenfassen: 

In der vorhergehenden Mitteilung haben wir die Anschauung 
vertreten, daß einer der wichtigsten Regulatoren des Kohlehydrat- 
Stoffwechsels auf der allen Zellen des Körpers zukommenden Fähig¬ 
keit beruht, den ihnen angebotenen Zucker rasch in sich auf- 
zunebmen und weiter zu verarbeiten. Von dem jeweiligen Zucker¬ 
verbrauch, von dem Angebot und von den Glykogenreserven hängt 
es ab, ob diese Weiterverarbeitung in der Richtung der Glykogen¬ 
bildung oder in der Richtung des Zuckerabbaues erfolgt. Bei großem 
Angebot und beträchtlichen Glykogenreserven vermag die Zelle fast 
ihren ganzen Umsatz durch Zucker zu bestreiten und diesen isodynam 
für Fett eintreten zu lassen und selbst den Eiweißumsatz zu be¬ 
schränken. Durch diese auf der Reversibilität der fermentativen Vor¬ 
gänge beruhende Regulation vermag die Zelle mit einem großen An¬ 
gebot von Zucker fertig zu werden und trotzdem den Zuckerspiegel in 
der Zelle selbst sehr niedrig zu halten. Die Zuckeravidität dürfte 
wohl den verschiedenen Zellenkomplexen nicht in gleicher Weise 
zukommen, besonders dürften die Leberzellen sich durch ein hohes 
Aufnahmsvermögen für Zucker auszeichnen. Eine Sonderstellung 
der Leberzellen ist auch dadurch gegeben, daß sie nicht nur die 
Aufgabe haben, Zucker zu verarbeiten, sondern auch durch ent¬ 
sprechende Zuckerbildung den anderen Zellenkomplexen des Körpers 
eine gewisse Zuckerzufuhr zu garantieren. Bei der diabetischen 
Stoffwechselstörung ist nun diese dem normalen Organismus in so 
hohem Grad zukommende Aufnahmsfähigkeit der Zellen für Zucker 
je .nach dem Grade der Störung mehr oder weniger herabgesetzt 
Dies äußert sich natürlich zuerst bei sehr großem Angebot, wenn 
das Blut mit Zucker überschwemmt wird. Bei weit vorgeschrittener 
Störung vermag die Zelle selbst mit einem Zuckerangebot, wie es 
bei vollständiger Inanition erfolgt, nicht mehr fertig zu werden. 
Die Ursache dieser verminderten Zuckeravidität muß vor allem 
darin erblickt werden, daß die Intensität der fermentativen Pro¬ 
zesse in der Zelle herabgesetzt ist. Es wird so den Gewebssäften 
nicht mehr so rasch der Zucker entnommen; er fließt wieder durch 
die Lymphe dem venösen Blut zu, wodurch es zu höheren Graden 
von Hyperglykämie im arteriellen Blut und dadurch zur Glykos- 
urie kommt. 

Da die in der Zelle sich abspielenden fermentativen Vorgänge 
reversibel sind, so muß die Störung nicht nur den Glykogenaufbau, 
sondern in gleicher Weise den Zuckerabbau betreffen resp. es 
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muß die Störung im Zuckerabbau auch die Glykogenose beein¬ 
trächtigen. 

Die normale Zuckeravidität der Zellen ist an die normale 
Funktion des Pankreasinselapparates gebunden. In diesem Sinne 
spricht sowohl das Experiment wie die klinische Erfahrung und 
die pathologische Anatomie. Die klinische Erfahrung zeigt uns 
auch, daß die Herabsetzung der Zuckeravidität der Zellen vor 
allem bei alimentärer Überlastung hervortritt. Wir können 
also dahin resümieren, daß der beim Diabetes mel¬ 
litus so stark hervortretende alimentäre Faktor auf 
einer herabgesetzten Funktion des Pankreasinsel¬ 
apparates beruht und seinen Grund in einer vermin¬ 
derten Anfnahmsfähigkeit der Zellen für Zucker in¬ 
folge einer Störung in der Weiterverarbeitung des 
Zuckers in der Zelle hat. 

Wenn wir also in dem Mittelpunkt des diabetischen Problems 
die herabgesetzte Zuckeravidität der Zellen und die Störung der 
Weiterverarbeitung des Zuckers stellen, so ist damit nicht 
ausgeschlossen, daß daneben noch primär oder se¬ 
kundär eine Steigerung der Zuckerbildung in der 
Leber vorhanden ist. Auf diesen Punkt soll in einer späteren 
Arbeit noch eingegangen werden, hier wollen wir nur auf die 
klinische Erfahrung hinweisen, daß viele Fälle von Diabetes mel¬ 
litus auf nervöse Erregungen mit besonders starker und lange 
währender Zuckerausscheidung antworten. Dieser nervöse Faktor 
der Glykosurie setzt gewiß immer eine Minderwertigkeit der Pan¬ 
kreasfunktion voraus, da bei normalen Individuen auch die heftig¬ 
sten psychischen Erregungen nicht zur Glykosurie führen, in ge¬ 
wissen Fällen des Diabetes tritt er aber so stark hervor, daß man 
ihm eine gewisse Selbständigkeit nicht absprechen kann. Von 
den • eingangs erwähnten Ansichten über den Mechanismus der 
diabetischen Stoffwechselstörungmüssen wir daher aufGrund 
unserer Untersuchungen an jener festhalten, die der 
«ine von uns schon seit vielen Jahren vertritt, indem 
wir die Störung der Zuckerverarbeitung in den 
Mittelpunkt stellen, daneben aber auch unter Um¬ 
ständen eine vermehrte Zuckerproduktion annehmen. 

Das Eesultat unserer Untersuchungen möchten wir im folgenden 
zus&mmenfassen: 

1. Bei Diabetikern der leichten Form verhält sich 
der Gaswechsel unter gewissen Umständen ganz 
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gleich wie bei normalen Individuen. Werden in einer 
Periode strenger Kost reichlich Kohlehydrate zuge- 
legt, so steigt der R-Q. zuerst nicht an (Füllung der 
Glykogenspeicher), später erfolgt dann ein An¬ 
steigen desselben, alsZeichen, daßZucker verbrannt 
wird. Ein Ansteigen des R-Q. läßt sich besonders 
bei sehr eiweißarmer Kost (Amylazeenfettkost) er¬ 
zielen. 

2. Bei intravenöser Zuckerzufuhr kommt es aber 
im Gegensatz zum Verhalten des normalen Indivi¬ 
duum zu keinem oder nur zu geringem Anstieg des 
R-Q., hingegen aber zur Glykosurie. 

3. Injektion von Adrenalin führt zur Zuckeraus¬ 
scheidung, nicht aber zum Ansteigen des R-Q. 

4. Bei Injektion von Pituitrinum glanduläre tritt 
Verminderung der Wärmebildung, aber kein An¬ 
steigen des R-Q. auf. 

5. Bei Diabetikern der schwersten Form gelingt 
es weder durch Zufuhr einer kohlehydratreichen, 
eiweißärmsten Kost (Amylazeenfettkost) noch durch 
intravenöse Zuckerzufuhr, noch durch Injektion von 
Adrenalin oder Pituitrinum glanduläre den R-Q. 
zum Anstieg zu bringen. Der Extrazucker kann 
dabei das Plus in der Zuckerzufuhr erreichen. Bei 
Fällen der schwersten Form findet sich sogar ein 
Absinken des R-Q. und überschießende Zuckeraus¬ 
scheidung. 

Schlüsse: Die diabetische Stoffwechselstörung 
besteht primär in einer verminderten Fähigkeit der 
Körperzellen, Zucker aufzunehmen und weiterzuver¬ 
arbeiten. Dies tritt besonders bei alimentärerÜber- 
.lastung hervor (alimentärer Faktor der Glykosurie). 
Die Annahme einer ausschließlichen Überproduk¬ 
tion von Zucker ist daher abzulehnen. Neben 
dieser Störung der Zucker Verarbeitung kann unter 
nervösen Einflüssen auch Steigerung der Zucker¬ 
produktion bestehen (nervöser Faktor der Glykos¬ 
urie). 
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Über einige wichtige eßbare nnd giftige Pilze. 

Nach einem in der Rostocker Naturforschenden Gesellschaft 
am 6. Oktober 1917 gehaltenen Vortrage etwas weiter ausgeführt. 

Von 

Prof. R. Robert, 

Geh. Med.-Rat. 

1. Eine reiche Pilzernte ist zu Ende gegangen. Ehe wir einige 
zu meiner Kenntnis gekommenen Pilzvergiftungen besprechen, 
scheint es mir passend, auf gewisse der Widerlegung be¬ 
dürftige Angaben der neusten Pilzliteratur einzugehen. 

Im September erschien ein kurzer Artikel von Hans Freund, 1 ) 
in dem es heißt: Bedenkt man, daß in unseren deutschen Wäldern 
ein außerordentlicher Pilzreichtum besteht, der nur zu einem ver¬ 
schwindenden Prozentsatz als Volksnahrungsmittel in Betracht 
kommt, weil die Mehrzahl der Pilze wegen ihrer Giftig¬ 
keit ungenießbar ist — so erkennt man die ökonomische und 
wirtschaftliche Tragweite meiner Erfindung, alle Pilze zur Her¬ 
stellung von Korkersatz zu verwenden.“ Verkehrter konnte sich 
nnser Autor wirklich nicht ausdrücken. Da ihm noch niemand 
widersprochen hat, so muß ich es im Interesse der Allgemeinheit 
tun. Nein, umgekehrt müßten wir jetzt im Kriege suchen, die Pilz¬ 
flora immer mehr zur Kost heranzuziehen, und in den letzten zwei 
Jahren ist dies auch in recht erfreulicher Weise gelungen. Die 
Einwände gegen den Nährwert der Pilze konnten widerlegt werden. 
P. Schmidt, N. Klostermann und K. Schölte 2 ) untersuchten 
im hygien. Institut zu Halle (und zwar die ersten zwei am dritten) 
im Stoffwechsel versuch den Wert von gepulverten trocknen Stein- 


1) Hans Freund, Beiträge sur Kenntnis des Korkersatzes. Pharmaz. 
Zeitong Nr. 71, S. 605, 1917. 

2) P. Schmidt, M. Klostermann n. K. Scholta, Über den Wert der 
Pilze als Nahrungsmittel. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 39, S. 1221, 1917. 
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pilzen. Das Pilzpulver war aus vorjährigen Pilzen mit 3,96 °/ 0 
Wassergehalt dargestellt. Auf 100 g wasserfrei gerechnete Pilze 
kommen 26,77 g verdauliche N-Substanz, auf 100 g frische mit 
90°/ o Wasser 2,7 g. Trockne Pilze enthalten also mehr 
Eiweiß als (frisches) Fleisch. Bei analogen Versuchen fanden 
A. Loewy und von der Heide 1 2 3 ) eine Ausnutzung des N von 
57%, J- Uffelmann*) fand eine solche von 76,2%, Saltet 8 ) 
eine von 74,23 %, Mendel 4 5 ) von 74 %. Schmidt und Kloster¬ 
mann fanden eine Ausnutzung des Pilz-N von durch¬ 
schnittlich 85 %. Bei Behandlung erst mit Pepsin -+-C1H und 
dann mit Pankreas + Alkali wurden 96 °/ 0 des Pilz-N gelöst. Chitin 
statt Zellulose kann also nur in sehr geringen Mengen vorhanden 
sein, denn dieses würde ungelöst bleiben wie das Chitin der Käfer. 
Außer hohem Eiweißgehalt hatte dieses Pilzpulver auch noch einen 
erheblichen Kohl eh yd ratge halt (Zellulose, Gummi, Schleim, 
Zucker, Stärke) nämlich 58 °/ 0 der Trockensubstanz. Diese Kohle¬ 
hydrate wurden zu 94,6% ausgenutzt. Von der vorhandenen Zellu¬ 
lose sind 75 °/ 0 verdaut worden. Mit unseren Autoren sowie mit 
Th. Sabalitschka 6 * ) in Berlin sage ich: „Man muß zugeben, 
daß man den Pilzen bisher noch nicht die Beachtung geschenkt 
hat, die sie als Nahrungsquelle jedenfalls verdienen. — Daß viele 
sog. Giftpilze ungiftig sind, ist schon bekannt. Wenn man die in 
unseren deutschen Wäldern massenhaft wachsenden, weniger ge¬ 
schätzten aber ungiftigen Pilze mit berücksichtigt, so kann man 
wohl sagen, daß in den Pilzen unserer Wälder eine nicht hoch 
genug einzuschätzende Eiweißquelle vorhanden ist, die zur mensch¬ 
lichen Ernährung, vielleicht auch zur tierischen als hochwertiges 
Kraftfutter herangezogen werden sollte. Man kann unseren Stadt¬ 
verwaltungen nur dringend ans Herz legen, energisch dafür Sorge 
zu tragen, daß diese hervorragende Eiweißnahrung auch den¬ 
jenigen im Winter und Frühjahr zu relativ billigen Preisen zur 
Verfügung steht, die nicht in der Lage sind, ihren Vorrat selbst 
zu sammeln. Will man demgemäß die große Masse der eßbaren 


1) A. Loewy und von der Heide, Berliner klin. Wochenschr. Nr. 23, 
S. 600, 1915. 

2) J. Uffelmann, Arch. f. Hyg. Bd. 6, S. 120, 1887. 

3) Saltet, ebenda 3, 1885, S. 443. 

4) Mendel, Americ. Joum. of Phys. 1, 1898. 

5) Th. Sabalitschka, Der Wert unserer Pilze als Nahrungsmittel, ihre 

zweckmäßigste Verarbeitung zu Dauerware nsw. Ber. d. Deutschen Pharmaz. 

Oesellsch. Jg. 28, H. 1, S. 3, 1918. 
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Pilze der Ernährung zuführen, so bleibt nichts weiter übrig, als 
sie unter sachverständiger Aufsicht von Lehrern oder Forstleuten 
zu sammeln und sie wie das Gemüse Trockenanstalten zuzuführen, 
wo sie sorgfältig entwässert und so zu einer guten Dauerware um¬ 
gearbeitet werden. Zuckerfabriken und Darren sollten während 
der unbeschäftigten Zeit für diese Zwecke nutzbar gemacht werden. — 
Pilze sollten möglichst fein gepulvert wie.Gemüse mit Wasser ge¬ 
kocht, dann mit Fett versetzt, als Suppe (z. B. als Kartoffel-Pilz- 
Suppe) genossen werden. Die Lamellen und Sporenlager sollen 
nicht entfernt werden, denn sie sind besonders nährstoffreich.“ 
Soweit die beherzigenswerten Schlüsse des Halleschen Antoren. 
Ich habe schon zu Beginn des Krieges hier in Rostock das weitere 
Wegwerfen der Lamellen und Sporenlager als eine nicht mehr zu 
rechtfertigende Verschwendung bezeichnet Die Zahl der wirklich 
dem Publikum als gittig zu bezeichnenden Pilze ist immer kleiner 
geworden. Von Pilzen, die ich selbst früher als giftig in Wort 
und Schrift bezeichnet habe, haben ich und viele recht gewissen¬ 
hafte Pilzfreunde die folgenden jetzt immer mit gesammelt und 
selbst in größerer Anzahl stets ohne Schaden gegessen. So zu¬ 
nächst den falschen Pfifferling, Cantharellus auranti- 
acus Wulff, den leider auch die kürzlich erst erschienene 
Dammer’sche Pilztafel noch als giftig aufführt. Trotzdem sich aus 
dem Panterpilz, Amanita pantherina oder Amanita 
umbrina, Spuren giftiger Substanz darstellen lassen, ergibt er 
doch nach Abziehen der Oberhaut und Abschaben des Stieles eine 
schmackhafte und ungefährliche Speise. Ich teile diese* Ansicht 
z.B. mit Gramberg, mit Walter 1 ) und Raebiger 2 3 ) und trete 
mit letzterem Damm er’s Ansicht entgegen, die an der Ungenieß¬ 
barkeit dieser Pilze festhält. Sabalitschka*) sagt: „Ich möchte 
abraten, auch die Benutzung von Pilzarten, die nur dann und wann 
einmal Vergiftungen verursacht haben, während sie gewöhnlich 
oder nach bestimmten Behandlungen ungiftig erscheinen, der großen 
Masse zu empfehlen, z. B. die der Lorchel, des Fliegen- und des 
Panterpilzes.“ Über die Lorchel und ihre Benutzung werde ich 
weiter unten reden. Der Fliegenpilz ist durchaus zu meiden. Den 


1) £. Walter, Taschenbuch für deutsche Pilzsammler 1917. 

2) H. Raebiger, Münchener med. Wochenschr. Nr. 48, S. 1898, 1917. 

3) Th. Sabalitschka, Der Wert unserer Pilze als Nahrangsmittel, ihre 
zweckmäßigste Verarbeitung zu Dauerware und ihre technische Verwendung. 
Ber. d. Deutschen pharmaz. Ges. Jg. 28, S. 21, 1918. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 1*7. Bd. 4 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



50 


Kobsbt 


Panterschwamm möchte ich dagegen günstiger beurteilt sehen, als 
der genannte Autor es tut. 

Ich komme zu dem meist neben dem Panterschwamm genannten 
Perlpilz, Amanita erubescens sive pustulata, über den 
seit mehr als drei Jahrzehnten die Ansichten stark auseinander* 
gehen. Vor 30 Jahren schrieb K. Bardy in der Revue my- 
cologique einen Artikel über diesen Pilz und seinen Gebrauch: 
„Ich weiß wohl, daß man ihn essen kann, aber ich rate ernstlich 
davon ab. u F. Ludwig 1 ) schloß sich diesem Rate auf Grund 
eigener Erfahrungen an und tadelt mich, daß ich so inkonsequent 
bin, den von Tausenden gegessenen Pilz, trotzdem er Alkaloide ent¬ 
halt, zu essen. So lange L u d w i g in seiner Heimat Greiz die Schutz¬ 
leute in der Pilzkunde zu unterweisen hatte, so schreibt er, wurde 
der Perlpilz nie auf dem Greizer Markte zugelassen; aber im 
ganzen übrigen Vogtlande galt er schon damals wie noch heute 
als guter Speisepilz. 1897 schrieb an Ludwig ein Pilzfreund aus 
Bad Elster: „Ich muß bekennen, daß ich ein großer Verehrer des 
Perlpilzes bin; ich habe ihn mit meiner Familie oft gebraten ge¬ 
gessen, häufiger aber als Salat, ohne daß wir den geringsten Schaden 
gespürt hätten.“ In dem doch ungemein zuverlässigen Führer für 
Pilzfreunde von Edm. Michael findet sich seit vielen Jahren die 
Bemerkung: „Nach dem Abziehen der Oberhaut bildet er einen 
vorzüglichen Speisepilz.“ Ludwig wurde durch einige Vergiftungen, 
die er auf diesen Pilz glaubte schieben zu müssen, veranlaßt, mir 
damals wiederholt Oberhaut und Hüte für sich zur Untersuchung 
einzusenden. Ich fand in allen Fällen in beiden Teilen eine nicht 
ausschütteibare Base, die ich für Muscar in auf Grund ihrer 
hemmenden Wirkungen auf das freigelegte Froschherz glaubte an¬ 
sprechen zu können. Weiter fand ich wiederholt im Pilz auch 
Spuren einer unmittelbar ausschütteibaren Base, die ich für sog. 
Pilzatropin gehalten habe. Im Laufe der letzten Jahre habe 
ich durch die zunehmende Beliebtheit dieses Pilzes als Speisepilz 
ihn immer häufiger, allerdings stets nach Abziehen der Oberhaut, 
gegessen und habe keinerlei Unbehagen empfunden. Ich neige 
daher der Ansicht zu, daß die kleinen Mengen basischer Stoffe, 
die in dem Perlpilz enthalten sind, als praktisch unschädlich zu 
betrachten sind und empfehle ihn mit Gramberger und Raebiger 
in abgezogenem Zustande als Speisepilz. 

1) F. Ludwig, Notizen Aber allerlei verdächtiges Gesindel unter dem 
Schwammvolke. Zeitschr. f. Pilzfreunde, Jg. 2, S. 119, 1886. Vgl. Kölnische 
Zeitung vom 28. Sept. 1912. 
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Ich komme nun za dem von vielen seit jeher gefürchteten Mord- 
schw&mm. Dieser führt seinen Namen Lactarias necator 
Pers. oder Lactarins turpis Weinm. mit Unrecht; er kann 
ohne Schaden onter anderen Pilzen mit verspeist werden. Der 
noch von Dämmer wieder als giftig bezeichnete rotbraune 
Milchling, Lactarias rafas Scop., wird einem Schreiben 
von Gramberg an ßaebiger 1 2 ) zufolge in Ostpreußen alljährlich 
in großen Mengen teils roh, teils gekocht in Wannen and Kübeln 
auf den Markt gebracht und hat dort meines Wissens noch nie 
Schaden gebracht Die Polizei erlaubt seinen Verkauf dort überall. 
Er hält sich, sauer eingemacht, viele Monate lang. Der Pfeffer¬ 
milchling, Lactarias piperatus Scop., der in tellergroßen 
Exemplaren, durch leuchtendes Weiß weithin sichtbar, sich bequem 
kiloweis sammeln läßt, wird noch in vielen Büchern als giftig oder 
ungenießbar bezeichnet. Er wird jedoch in ßußland, in Sieben¬ 
bürgen und in den Balkanstaaten von jeher zur Kost verwertet 
und zwar in vier verschiedenen Weisen. In Ungarn, Serbien, 
Bumänien und Bulgarien wird er mit Speck gebraten. Ich be¬ 
richte darüber nach der Aussage von Julius Börner*) in Kron¬ 
stadt: „Von allen Blätterschwämmen, welche gegessen werden, 
kann keiner sich solcher Bevorzugung rühmen, als der Pfeffer¬ 
schwamm, der von den Sachsen Siebenbürgens und den Magyaren 
als Butterschwamm, von den Rumänen als Milchschwamm bezeichnet 
wird. Er wird, mit Speck gebraten, in großen Mengen verzehrt, 
selbst von Kindern, und erregt trotz seines derben Fleisches nicht 
einmal bei letzteren irgend welche unangenehmen Folgen. Der Ge¬ 
schmack muß als ein angenehm bittrer bezeichnet werden. Dieser 
Meinung ist nicht nur das Volk sondern sind auch die Schwamm¬ 
kenner, die ihn in der genannten Zubereitung sogar dem Eier¬ 
schwamm, dem Herrnpilz, dem Reizker und anderen vorziehen. u 
Die Gemeindevertretung von Kronstadt läßt ihn anstandslos all¬ 
jährlich zu Markte bringen. In Ungarn hat bereits Carl Clusius 
in 1601 in seiner Naturgeschichte der Schwämme Pannoniens als 
genießbar erwähnt In Rußland kocht man unseren Pilz mit Essig 
und Zucker auf und benutzt ihn im Laufe des Winters als Salat. 
Sowohl durch das Braten mit Speck als durch die genannte russische 
Behandlung geht der in frischem Zustande vorhandene außer- 

1) H. Raebiger, Zar Verwertung der Pilze unter besonderer Berücksichti¬ 
gung der als giftig und verdächtig bezeichneten Schwämme. Zeitschr. fl Fleisch- 
u. Milchbygiene Jg. 27, H. 24, 1917 und Jg. 28, H. 1—6, 1918. 

2) Der Pilz- und Kräuterfreund Jg. 1917, Nr. 3, 8. 27. 

4* 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



52 


Koran 


ordentlich scharfe Geschmack in einen angenehmen über. Trocknet 
man den Pilz in der Ofenröhre scharf, bis er sich za Pulver ver¬ 
mahlen läßt, so geht ebenfalls fast jede Spur des scharfen Ge¬ 
schmackes verloren. Man kann dann dieses Pulver mit dem be¬ 
liebiger Speisepilze mischen. Trocknet man sehr vorsichtig: and 
nicht bis zar Palvertrockne, so kann man den Pilz statt Pfeffer 
zu Speisen benutzen. Auch ein durch Pressen gewonnener und 
durch kurzes Aufkochen haltbar gemachter Saft ist, wie ich be¬ 
zeugen kann, als Zusatz zu Tunken recht wohlverwendbar. August 
Henning in Nürnberg, der Herausgeber des Pilz- und Krauter- 
freundes hat im Vorjahre Würste ans 33 °/o Fleisch und 66 # / 0 Pfeffer¬ 
milchlingen hergestellt, die in der Pfanne mit etwas Fett gebraten 
besonders bei Damen großen Anklang fanden. Auch zu Kriegs¬ 
klopsen ließen sie sich unter Zusatz von Gersten- oder Haferflocken 
verwenden. 

Gemischt mit anderen Pilzen ist auch der mit dem gelben 
giftigen Schwefelkopf, Hypholoma fasciculare, nicht 
zu verwechselnde rote Schwefelkopf, Hypholoma lateri- 
tium Schaeff. sowie der als Erdschieber oder Brand¬ 
täubling bezeichnete Pilz, Russula adusta Pers., wohl eßbar. 
Der von Gramberg' ebenfalls als Erdschieber, sonst meist 
als wolliger Milchpilz bezeichnete Lactarius vellereus 
Fr. steht dem oben besprochenen Pfeffermilchling sehr nahe and 
kann nach dem Pilz- und Kräuterfreund wie jener verwendet werden. 
Ein dritter unter dem Namen Erd Schieber gehender Pilz, Lac¬ 
tarius scrobiculatus Scop., ist zwar nicht giftig, kann aber 
nicht zum Essen empfohlen werden. 

Von den Kremplingen habe ich sowohl den kahlen, 
Paxillus involutus, als den Sammetfußkrempling, 
Paxillus atrotomentosus oder velutipes, wofern sie nur 
nicht zu alt waren, stets mit gesammelt und mit Appetit verzehrt, 
obwohl letzterer keineswegs allgemein als Speisepilz gilt. 

Von den Täublingen, die in ihrer Gesamtheit meist noch von 
den erfahreneren Pilzsammlern gemieden werden, habe ich Rus¬ 
sula adusta schon besprochen. Weiter möchte ich den Blau¬ 
täubling, Russula cyanoxantha, und mit Ulbrich 
folgende als eßbar bezeichnen, nämlich zunächst die beiden Grün¬ 
täublinge, Russula virescens Schaeff. und Russula livida 
Pers., weiterden ockergelben Täubling, Russula ochracea 
Pers.; vor allem natürlich ist der bekannte Speisetäubling, 
Russula vesca Fr., ein guter Speisepilz. Vermischt mit anderen 
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Eßpilzen können aber auch Russula rosacea Bull., Russula 
alutacea Pers. und Russula Linnaei Fr., d. h. der rosen- 
farbene, der lederfarbige und der Runzelstieltftubling 
zur Menschenkost mit verwendet werden. Mit Recht ist kürzlich 
Richard Baerwald 1 2 3 ) in Halensee als Anwalt der Täublinge 
aufgetreten. Es ist mir geradezu aus der Seele gesprochen, wenn 
er sagt: „Wer Täublinge und Perlschwämme sammelt, geht im 
Herbst nie vergeblich in den Wald. Mit ihrem festen schweren 
Fleisch und ihrer -ansehnlichen Größe gehören die Täublinge zu den 
ausgiebigsten Pilzen. Kaum von irgendeiner anderen Art läßt 
sich in kurzer Zeit ein gleiches Quantum einheimsen. Daher 
würden die eßbaren Täublinge, wenn ihre Einführung gelingt, die 
billigsten und volkstümlichsten Pilze werden. Sie empfehlen sich 
für den großstädtischen Marktverkauf durch folgende Eigenschaften: 
sie sind dank ihres festen Fleisches vorzüglich konservierbar, 
bleiben tagelang frisch, überstehen lange Bahnfahrten, haben fast 
keinen Abfall, sind brauchbar vom untersten Stielende bis zur 
Hntspitze. Endlich gehören sie zu den Pilzen, die vom Stiel und 
nicht vom Hut aus angefressen werden, bei denen man also schon 
im Walde, wenn man ihn abschneidet, den Madenfraß erkennen 
kann.“ Ich meinerseits habe immer die Lehre verbreitet, von jedem 
gesammelten Täubling ein linsengroßes Stückchen sofort zu zer¬ 
kauen. Schmeckt dies nicht unangenehm, so ist dieser Pilz ver¬ 
wendbar. Hat man sich aber vergriffen und einen ungenießbaren 
vor sich, so genügt ein linsengroßes Stück vollkommen, um darüber 
Klarheit zu schaffen. Auf diese Weise kann man auch ohne 
botanische Fachkenntnisse Täublinge sammeln. 

Was den Speiteufel, Russula emetica, anlangt, so 
wird jeder, der ihn harmlos sammelt, beim Kostversuch ihn sofort 
ausspeien. Es besteht also keine Gefahr, ihn unter eßbare zu be¬ 
kommen, wenn man nach meiner Angabe verfährt. Wie E. Her¬ 
mann*) ihn als ungiftig hinstellen kann, ist mir unverständlich. 
K.8chnyder*)in Basel hat noch kürzlich zwei Todesfälle dadurch 
veröffentlicht. Die Sektion ergab flüssiges Blut, Ikterus, Eccby- 
fflosen subpleural und subendocardial, blutigen Inhalt im Magen- 
darmkanal, Verfettung von Myokard, Leber und Nieren sowie 


1) R. Baerwald, Die Täublingsfrage. Der Pilz- und Kräuterfreund Jg. 1, 
Heft 3, S. 26, 1917. 

2) E. Hermann, Pharinaz. Zentralhalle Bd. 66, S. 933, 1914. 

3) K. Schnyder, Über Hirnödem bei Pilzvergiftungen. Vj. f. gerichtl. 
*ed. [3. F.] Bd. 54, 8. 211, 1917. 
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Hirnödem. Wir werden sehen, daß alle diese Veränderungen 
typisch anch für Knollenblätterschwamm-Vergiftung sind. 

Von den Hydnnmarten, über die die Ansichten recht ans¬ 
einander gehen, ist der Stoppelpilz, Hydnnm rep&ndum, 
in manchen Städten sogar Marktpilz. Nach Ul brich kann anch 
der weiße Stachelpilz, Hydnnm albnm, gegessen werden, 
so lange er jnng ist. F. Ludwig bezeichnet anch den Habicht¬ 
schwamm, Hydnnm nmbricatnm, nnd die Judenmorchel, 
Hydnnm tomentosnm, als eßbar. Was den Habichtschwamm 
anlangt, so hört man vereinzelt wohl die Klage, er sei ja furcht¬ 
bar bitter, ln solchen Fällen handelt es sich, wie E. Her¬ 
mann mit Recht betont, um Verwechslung mit Hydnnm 
amarescens, der dem Habichtschwamm recht ähnlich sieht 
Bekanntlich hat auch der Steinpilz einen solchen bitteren Doppel¬ 
gänger, den Gallenpilz, Boletus felleus. 

Da die Boviste recht häufige Pilze sind, müssen wir nns in 
jetziger Kriegszeit durchaus die Frage vorlegen, wie weit man sie 
zur Ernährung mit verwenden kann. Ich habe jetzt immer den 
Standpunkt vertreten, daß junge Exemplare vom Hasenbovist, 
Lycoperdon caelatum Bull., vom Birnenstäubling, 
Lycoperdon pyriforme, vom Flaschenstäubling, Lyco¬ 
perdon gemmatum Bat. sowie vom Schwarzbovist, Bo- 
vista nigrescens, solange sie auf dem Durchschnitt ganz weiß 
aussehen, ohne jedes Bedenken gekocht und genossen werden 
können. Selbst vom Kartoffelbovist, Scleroderma vul¬ 
gare, wird dies behauptet; jedoch habe ich selbst ihn noch nicht 
gegessen. Von Erkrankungsfällen nach seinem Genuß berichten 
Schröter, Bittrich, K. 0. Lenz, J. Krocker und andere. 
Dittrich 1 2 ) macht für die Wirkung dieses Pilzes die Anzahl und 
die Beschaffenheit der verwendeten Exemplare verantwortlich. In 
Scheiben getrocknet kann er nach diesem bewährten Autor in 
kleinen Gaben unbedenklich als Zusatz zu Suppen und Tunken 
benutzt, ja bei unserm gegenwärtigen Mangel an Würzstoffen 
sogar für diesen Zweck empfohlen werden. Auch Staritz*) hat 
die jungen Kartoffelboviste in kleinen Mengen als Gewürzpilze 
ohne Schaden genossen. Frau Geheimrat Müller in Rostock tnt 
dies Jahr für Jahr und tritt daraufhin für die Benutzung der 


1) G. Dittrich, Berichte der Deutschen botan. Gesellsch. Bd. 84, H. 9,1916. 

2) B. Staritz, Beiträge zur Pilzkunde des Herzogtum Anhalt. Verh. d. 
Bot. Vereins der Ptot. Brandenburg, Jg. 45, 1908. 
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jugendlichen Exemplare ein. Den Geschmack der Pilzbrühe be¬ 
zeichnet Gramberg 1 ), der sie ebenfalls wiederholt zu sich nahm, 
als angenehm; in einem Falle sah er jedoch unangenehme Folge¬ 
erscheinungen. Frisch und getrocknet dient der jugendliche Kar¬ 
toffelbovist nicht nur in Deutschland sondern nach Gramberg 
auch in Österreich, Frankreich, Rußland und in der Schweiz nicht 
selten als Saucenwürze und der erwachsene wird mißbräuchlich 
auch vielfach zum Verfälschen der käuflichen Trüffeln sowie zur 
Bereitung von Trüffelwurst benutzt Raebiger, 8 ) der alle diese 
Tatsachen aufzählt, kommt zu folgendem Ergebnis: „Da der Kar¬ 
toffelbovist unter Berücksichtigung der jetzigen Verhältnisse im 
jugendlichen Zustande in kleineren Mengen einen wertvollen Ge¬ 
würzersatz darstellt, dürfte die in der Vortragsfolge des seitens der 
Reichsstelle füj Obst und Gemüse veranstalteten Lehrganges von 
Ulbrich 8 ) und Duysen 4 ) ausgesprochene Beurteilung anzuer¬ 
kennen sein, nach der der Kartoffelbovist im jugendlichen Stadium, 
d.h. solange sein Fleisch weißlich und festmarkig ist, als eßbar 
bezeichnet wird, sobald aber die Innenmasse sich bläulich-schwarz 
zu färben beginnt, als giftig von der Verwendung auszuschließen 
ist“ Diese Ansicht teile ich durchaus und werde die Probe auf 
die Richtigkeit an mir selbst immer wieder machen. Von den 
schwarz gewordenen Exemplaren selbst kleiner Kartoffelboviste 
muß ich abraten. Die Familie eines Professors in Rostock hatte 
zahlreiche junge Exemplare verschiedener Boviste gesammelt, aber 
meine Vorschrift, die wenigen auf dem Querschnitt dunkel aus- 
sehenden wegzuwerfen, außer acht gelassen. Der Erfolg war, daß 
der Hausherr sehr erhebliche Übelkeit und die Hausfrau auch 
noch heftige Durchfälle bekam. Die beiden Kinder, die nur wenig 
genossen hatten, blieben gesund. 

Von den durch ihr Aussehen nicht gerade einladenden 
Tintenpilzen sind nichtsdestoweniger Coprinus porcel- 
l&nns, der Schopftintenpilz, ferner Coprinus ovatus, 
der eiförmige, und Coprinus atramentarius, der graue 


1) £. Grainberg, Pilze der Heimat. Leipzig 1913. 

2) K. Raebiger, Zeitschr. f. Fleisch- n. Milchbygiene Jg. 17, H. 24 und 
Jg. 18, H. 1—6, S. 9 des Sonderdruckes. 

8) Ulbrich, Über Sammeln u. Konservieren von Pilzen. Vortrag gehalten 
ün Lehrgang der Reichsstelle für Obst nnd Gemüse über Werbung und Verwer¬ 
tung von Pilzen. Berlin 14. Mai 1917. 

4) Duysen, Anleitung zum Anschauungsunterricht. Vortrag gehalten 
ebenda am 14. Mai 1917. 
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Tintenpilz im jugendlichen Zustand wohl eßbar. Das Schwarz¬ 
werden der geschmorten Pilze ist keineswegs ein Grund sie zu 
verwerfen. So habe ich während der Kriegszeit die Sporenlager 
von keinem Pilze mehr entfernt. Sie bedingen zwar ein Schwarz¬ 
werden der Speise, aber sie sind reich an wichtigen Nährstoffen. 

Ein Pilz, ftber den noch im Jahre 1917 wiederholt falsche 
Angaben gemacht worden sind, ist die in Schlesien, Posen, Mecklen¬ 
burg und anderswo als Morchel bezeichnete Speiselorchel, 
Helvella escnlenta oder Gyromitra esculenta. Wenn 
das Reichsgesundheitsamt sie in früheren Auflagen seiner Pilztafel 
einfach als eßbar bezeichnete, so war dies unrichtig und höchst 
bedenklich. Die Dammer’sche Tafel sagt: „alte Stücke sind ge¬ 
sundheitsgefährlich“; dies ist ebenfalls unrichtig. Das Kochwasser 
von ganz frischen Exemplaren enthält nach Bostraem (1882 und 
1883) und Ponfick (1882) ein Gift, und zwar nach R. Boehm 
und Külz 1 2 3 ) die hämolytisch und methämoglobinbildend wirkende 
Helvellasäure. Dieses Kochwasser ist daher unbedingt wegzu¬ 
gießen. Die vom Kochwasser befreite frische sowie die getrocknete 
Lorchel sind dagegen ungiftig und werden daher in großen Mengen 
alljährlich genossen. Leider führt Schule und Polizei die Be¬ 
zeichnung der Gyromitra als Lorchel nicht offiziell ein und überall 
streng durch; so kommt es, daß sie fast allenthalben unbeanstandet 
als Morchel ausgeboten und gekauft wird. Da die echte Morchel, 
Morchella esculenta, trotz der gegenteiligen Behauptung von 
Hans Schnitze 9 ) und trotz der ebenfalls gegenteiligen Aus¬ 
kunft der Nachrichtenstelle der Landwirtschaftskammer für die 
Provinz Brandenburg durchaus ungiftig ist, wird das Publikum 
durch diese falsche Bezeichnung veranlaßt sie ohne obige Vor¬ 
sichtsmaßregel zu verwenden und so kommen immer wieder Ver¬ 
giftungen vor. So traten in der Familie eines Rostocker Pro¬ 
fessors in diesem Sommer danach bei mehreren Personen Er¬ 
brechen, Durchfall, Schwindel, Fieber und Eiweißausscheidung im 
Harn ein. Der erste Harn, der ununtersucht blieb, dürfte Met- 
hämoglobin enthalten haben. Der Professor selbst, der von der 
Kochbrühe nicht mitgenossen sondern nur die Lorcheln selbst 
herausgefischt hatte, blieb gesund. In Berlin goß nach Umber*) 
eine Familie das ihr als giftig bekannte Kochwasser zwar ab und 


1) R. Boehm und Külz, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 19, S. 403,1886. 

2) Vgl. Münchener med. Wochenschr. Nr. 25 n. 32, 1917. 

3) Umber, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 21, 1916. 
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aß ohne Schaden die Lorcheln; an einem der folgenden Tage aber 
wnrde das Kochwasser, da man in jetziger Kriegszeit ja nichts 
wegwerfen soll, zn einer Snppe verwendet, nnd nun erfolgte 
schwere Erkrankung. Stabsarzt Nordhof in Kurland meldete mir 
schriftlich, daß er dort kürzlich mehrere schwere Erkrankungen 
durch Helvellasäure zu behandeln gehabt hat; einer der Patienten 
erlag der Vergiftung. Die russischen Ostseeprovinzen waren von 
jeher das klassische Land der Lorchelvergiftungen, und so kam 
Bostroem, der von dort stammt, dazu, sie zu studieren. Ich 
selbst habe während der 11 Jahre meiner Tätigkeit in Dorpat 
regelmäßig alljährlich einige Versuche über Helvellasäure ange¬ 
stellt und sie in den frischen Pilzen zwar an Menge schwankend 
gefunden, aber doch nur selten ganz vermißt So wird es ver¬ 
ständlich, daß Dittrich allein aus der Literatur des Jahres 1916 
mehr als 40 Vergiftungsfalle ausziehen konnte, von denen 4 mit, 
Tod endeten. 

2. Ich gehe nun zur Besprechung einiger durch Verwechs¬ 
lung von eßbaren Pilzen mit giftigen zustande gekommenen Un¬ 
glücksfällen der letzten Zeit über. 

a) Im Aussehen ähnelt der Königsfliegenpilz, Amanita 
regalis, dem Perlpilz und Pantherschwamm einigermaßen. In 
Ballenstedt am Harz gingen im August die Insassen eines Lehre- 
rinnenheims auf die Suche nach Perlschwämmen nnd bereiteten 
sich daraus nach gewissenhaftem Abziehen der Oberhaut eine 
Mahlzeit. 13 Personen im Alter von 16—76 Jahren erkrankten 
nach Aussage des behandelnden Arztes, San.-Rat Häring, nach 
ungefähr l 1 /. Stunde nach dem Genüsse unter Übelkeit, Erbrechen 
und krampfartigen Schmerzen im Unterleibe. Objektiv war fest¬ 
zustellen bei mehreren Personen Benommenheit, bei meiner eigenen 
Schwester 5 Stunden anhaltend, kleiner unregelmäßiger Puls, 
Pupillenverengerung, große Muskelschwäche. Bei einer etwas 
psychopathischen Dame kam es zu Erregungszuständen; sie ging 
benommen durch die Scheibe einer Glastür und zerschnitt sich 
dadurch jämmerlich die Hände und Arme. Nach der auch von 
mir geteilten Ansicht des Kollegen Häring waren irrtümlich 
Königsfliegenpilze mit gesammelt worden. Diese enthalten wie 
die echten Fliegenpilze Muskarin und das Harmsen’sche Pilztoxin. 
Bei den meisten Patientinnen war nach 24 Stunden alles vorüber. 

b) Im September 1917 ereigneten sich in Plauen den Zei¬ 
tungen zufolge eine Reihe von Vergiftungen, die ich für analoge 
als die eben besprochenen ansehen möchte. Der Arzt des dortigen 
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Krankenhauses, Herr Profi Stadler, war so liebenswürdig mir 
darüber folgende Notizen znr Verfügung zu stellen. 

Insgesamt werden ihm 20 Fälle angeführt, die sämtlichst 12—20 
Standen nach der Einlieferang geheilt entlassen werden konnten. Die 
Kranken Btanden im Alter Ton 4—70 Jahren. Mit Ausnahme einer 
30jährigen Frau, die 5 Standen nach Genuß eines Filzgerichtes als 
emsige ihrer vier Köpfe starken Familie mit Durchfall und Erbrechen 
erkrankte, zeigten sich bei den anderen Fällen ausschließlich nervöse 
Krankheitserscheinungen. Die Angaben lauteten ziemlich gleichförmig. 
Etwa 3—5 Stunden nach dem Pilzgenuß Schwindel, große Mattigkeit, 
Unfähigkeit sich aufrecht zu halten, Übelkeit ohne Erbrechen. Bei den 
schweren Fällen schwand das Bewußtsein ziemlich bald nach Einsetsen 
des Schwindels, so daß die Patienten von den Vorgängen des Transportes 
ins Bett und weiterhin ins Krankenhaus nichts mehr wußten. Die dann 
folgenden Erscheinungen waren verschieden: 6 Kranke wurden völlig 
reaktionslos, die Atmung oberflächlich, die Haut kalt und trocken, die 
Papillen weit, reagierten aber noch auf Lichteinfall, der Puls fadenförmig, 
beschleunigt, manchmal nicht fühlbar. In diesem Zustande waren die 
Extremitäten natürlich passiv beliebig bewegbar und zeigten nicht den 
geringsten Tonus irgendwelcher Muskelgruppen. Der Magenschlauch 
konnte meist ohne den geringsten Widerstand eingeführt werden und 
erregte keinerlei Abwebrbewegungen oder Reflexe; nur bei vier ebenfalls 
zunächst reaktionslosen Fällen löste die Einführung des Magenschlauches 
heftiges Toben und 8chreien aus, das bei einer 40jährigen Frau bereits 
auf dem Transporte sich mehrfach gezeigt hatte. Das Schreien und die 
motorische Unruhe hielt bei 2 Fällen noch fast 2 Stunden lang an. 
Die eine dieser 2 Patientinnen hatte von demselben Pilzgericht genossen 
wie eine der zuerst beschriebenen Patientinnen mit reiner und voll¬ 
ständiger Lähmung des ganzen Körpers. Bei einer Frau war die Lähmung 
der Extremitäten mehr spastisch; Erregungszustände fehlten bei ihr. 
Eine 50jährige Frau hatte noch fast 2 Stunden nach erfolgter Magen¬ 
spülung lebhafte myoklonische Zuckungen der Arm- und Beinmuskeln 
mit schwachem BewegungBerfolg. Erbrechen vor Einlieferung ins Kranken¬ 
haus wurde nur bei 4 Fällen beobachtet oder wenigstens nur angegeben. 
Die nicht bewußtlosen leichteren Fälle, vier an der Zahl, klagten außer 
über Schwindel und Mattigkeit nur über leichten Druck im Leibe; sonstige 
gastrointestinale Erscheinungen fehlten im übrigen. Eine 32jährige 
Wirtschafterin wußte sich nach eingetretener Besserung wohl zu erinnern, 
daß sehr bald nach Einsetzen des Schwindels ein Arzt zu ihr gerufen 
sei; daß sie diesem aber weitläufig ihr ganzes nicht einwandfreies Vor¬ 
leben berichtet hatte, war ihr völlig entfallen. Im Eirankenhause war 
sie bei der Magenspülung völlig reaktionslos. Die Behandlung bestand 
in äusgiebiger Magenspülung, der zum Schluß sich die Einführung von 
2 Eßlöffel Rizinusöl anschloß. Endlich wurde auch noch ein hoher 
Wassereinlauf verabfolgt. Beim Anhalten des schlechten Pulses folgten 
der Magenspülung Kampferinjektionen. Dank dieser außerordentlich zweck¬ 
mäßigen Behandlung kamen auch die reaktionslosen Fälle */ 4 —1 Stunde 
Stunde nach der Magenspülung zum Bewußtsein und hatten außer leichtem 
Schwindel meist keine Beschwerden mehr. 
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Von sämtlichen Kranken wurde angegeben, daß sie Perl* 
pilze gegessen hatten, die am gleichen Tage gesucht, geputzt 
und genossen seien. Alle hatten die Oberhaut des Hutes abgezogen, 
allerdings nicht alle sorgfältig. Da an den Stellen, wo diese Pilze 
gesammelt waren, nach Aussage Pilzkundiger keine Königspilze 
Torkommen sollen, so hält Prof. Stadler diese Vergiftungen für 
sicher auf den Perlpilz zu beziehende. Bei den Magensp&lungen 
gewann er fast von allen Erkrankten reichliche Mengen von Pilz¬ 
stücken. Diese hätten natürlich hingfereicht, um mit völliger 
Sicherheit festzustellen, welcher Pilz vorlag, und wie weit das Ab¬ 
ziehen der Oberhaut unterlassen war. Daraus, daß in einigen 
Familien mehrere Personen trotz Aufnahme reichlicher Mengen 
des Pilzgerichtes ganz gesund blieben, schließe ich, daß nur die 
falschen Perlpilze giftig gewirkt haben, von denen bei den ge¬ 
nannten Familien offenbar nur wenige Exemplare beigemischt 
waren. Ich schließe weiter daraus, daß das narkotische Prinzip 
sich nicht der Brühe beigemischt hatte, sondern der Hanptmenge 
nach in den Pilzstücken steckte. Alles dies trifft zu, falls wir in 
den oben besprochenen Fällen eine Verwechslung mit Königs¬ 
fliegenschwämmen annehmen, die gerade dieses Jahr an 
anderen Stellen gewachsen waren, als wo die Pilzspezialisten ihr 
Vorkommen kannten. Elin solcher Wechsel der Standorte kommt 
bekanntlich sehr oft vor. Das Harmsen’sche Pilztoxin ist locker 
an das Eiweiß der Pilzzellen gebunden und geht beim einfachen 
Abbrühen der Pilze nicht in das Wasser über. Ein Gemisch von 
tiefer, dem schweren Alkoholrausch gleichenden Narkose mit an 
die Berserkerwut erinnernden Erregungserscheinungen ist für die 
Königsfliegenpilzvergiftung denkbar, scheint mir beim Perlpilz aber 
völlig unverständlich. Harmsen 1 ) sagt ausdrücklich, daß sein 
Pilztoxin motorische Erregungen, Reflexsteigerung, ja tonische und 
klonische Krämpfe veranlassen kann. Beim Trocknen der Pilze 
bleibt die Muskarinwirkung erhalten, während die des Toxins voll¬ 
ständig verloren geht. 

c) Ein weiterer Fall, wo es sich ebenfalls um Verwechslung 
eines harmlosen Pilzes mit einem giftigen handelte, wurde mir 
freundliclist von dem Direktor des Kreiskrankenhauses zu Dessau, 
Herrn Dr. Röpert, berichtet. Er schreibt: „Am 16. September 
1917 wurde mir in der Nacht wieder ein außerordentlich schwerer 
mit den stürmischsten Delirien, Bewußtlosigkeit und Krämpfen 


1) Harmsen, Arch. f. exp. Path. u. Pharmak. Bd. 50, S. 429, 1903. 
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einhergehender Fall von Pilzvergiftung eingeliefert, der durch außer¬ 
ordentliche Mengen des Eaiserpilzes hervorgerufen sein soll. 
Ich habe einen Teil des ausgeheberten Materiales in beifolgendes 
Gefäß verpackt und wäre Ihnen außerordentlich dankbar, wenn 
Sie feststellen könnten, welcher Pilz eigentlich vorliegt“ Ich fand 
in dem Bfichseninhalt neben vielen zerkleinerten Pilzstückcben 
sieben größere mit Oberhaut des Hutes versehene, “welche botanisch 
schon makroskopisch ohne jeden Zweifel sich als Fliegenpilz¬ 
teile identifizieren ließen. Auch das mikroskopische Verhalten 
stimmte dazu. Weiter ließ sich chemisch ein nicht ausschütteibares 
Alkaloid, das mit Goldchlorid und Platinchlorid Fällungen gab, 
also wohl Muskarin war, nachweisen. Der von den alten Römern 
als Speise hochgeschätzte Kaiserpilz, Amanita caesarea, sieht dem 
Fliegenpilz ähnlich aus, kommt aber meines Wissens in der Dessauer 
Gegend gar nicht vor. Unzweifelhaft lag also hier eine echte 
Fliegenpilzvergiftung vor. Die Kombination von Bewußtlosigkeit 
mit stürmischen Delirien und Krämpfen charakterisiert sie un¬ 
verkennbar. Ein Unterschied der Zusammensetzung zwischen 
Königsfliegenpilz und gewöhnlichem Fliegenpilz besteht nicht. So¬ 
wohl die Vergiftungen in Ballenstedt als die in Plauen und die in 
Dessau erklären sich auf diese Weise einheitlich als auf dem 
Fliegenpilz bzw. Königsfliegenpilz beruhend. 

d) Ich komme zu einigen Fällen von Pilzverwechslung, die 
hier in Rostock 1916 vorkamen, und die bisher nur in einem Vor¬ 
trag von Egbert Schwarz 1 2 ) und einer Dissertation von Jo¬ 
hannes Zielinski*) behandelt worden sind. 

Am Nachmittag des 17. Sept. ging der 64 Jahre alte Schuhmacher 
M., seine Frau, seine Tochter Frau V. und deren Tochter Martha V. 
zum Pilzsuchen in daa Barnstorfer Gehölz bei Rostock. Sie brachten 
von dort eine große Menge Pilze, die sie für Steinpilze hielten, obwohl 
sie mit diesen auch nicht die entfernteste Ähnlichkeit hatten. Diese 
wurden mit Kartoffeln und Mehlsauce zwischen 6 und 7 Uhr Abends 
gegessen. Dem M. schmeckte diese Speise nicht; er und die Enkelin 
aßen nur wenig davon, seine Frau und deren Schwester dagegen desto 
mehr. In der Nacht zum 18. bekam die Frau gegen Morgen heftige 
Magenschmerzen, so daß sie laut stöhnte. Am Morgen Erbrechen, Durch¬ 
fall und Mattigkeit. Jetzt erkrankten auch Frau V. und Martha V. in 


1) E. Schwarz, Über Vergiftungen mit dem Knollenblätterschwamm. 
Vortrag gebalten in der Sitzung der Rostocker Naturforschergesellschaft am 
10. März 1917. Sitzungsber. u. Abhandlungen Bd. 7, S. 25, Jg. 1917. 

2) Joh. Zielinski, Über Vergiftung mit Amanita phalloides. Dissert. 
Rostock 1917 (aus der med. Klinik zu Rostock). 
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analoger Weise. Um 9 Uhr fing der Hann an zu frösteln und bekam 
heftige Magenschmerzen. Das Mittagessen schmeckte ihm nicht, ver¬ 
anlaßt« vielmehr Erbrechen. Er legte sich zu Bett, bald darauf auch 
Frau V. und Martha V. Ein gerufener Arzt riet ohne Erfolg Transport 
ins Krankenhaus an. Er verschrieb Abführpulver und kam um 10 Uhr 
wieder. Wiederum riet er jetzt dringend die Überführung ins Kranken¬ 
haus an and sagte, der Magen müßte dort den Erkrankten ausgeBpölt 
werden. Trotz dieses Rates blieb die ganze Familie am 19. zu Hause 
liegen. Frau Y. war an diesem Tage so schwach, daß der Arzt eine 
Kampferinjektion machen mußte. Er war an diesem Tage ebenfalls 
zweimal da und riet jedesmal* dringend dazu, ins Krankenhaus zu gehen. 
Obwohl der Mann dem Kate folgen wollte, scheiterte die Überführung 
am Widerspruche seiner Frau, trotzdem diese jetzt schon bereits schwer¬ 
krank war. Ganz besonders schlecht war die Nacht vom 19. anf den 20. 
bei allen Erkrankten. Am 20. mittags konnte der Arzt endlich durch¬ 
setzen, daß Frau M. und Frau Y. ins Krankenhaus eingeliefert wurden, 
deren Zustand sich inzwischen bedeutend verschlimmert hatte. Erst am 
21. entschloß Bich auch der Mann selbst mit Hertha Y. ins Krankenhaus 
zu kommen. Er hatte an diesem Tage in der Frühe noch viel gebrochen, 
und auch Durchfälle gehabt. . 

Die 2,5 Kilo Pilze, die nioht gekocht waren, und die im Garten ver¬ 
graben worden waren, wurden jetzt wieder auBgegraben und mir gebracht. 

. Ich konnte darunter unzweifelhaft 4 Bruchstücke von Amanita phalloides 
nachweisen. Ebenso konnte ich unter den gekochten Pilzen, die nicht 
alle gegessen waren, sowie unter den erbrochenen bei'mikroskopischer 
Untersuchung einzelne Stücken als vom Knollenblätterschwamm stammend 
an der Hand der von mir in Eulenburgs Realenc., Aufl. IV., Bd. 1. ge¬ 
gebenen Fig. 69 ermitteln. Steinpilze waren überhaupt nicht dabei, die 
meisten Pilze waren harmlose aber für gewöhnlich nicht genossene. 

Gleich nach der Aufnahme wurde vom Schahmacher C. M- eine 
Blutprobe entnommen. Das Blutserum war rot gefärbt. Tempe¬ 
ratur: 35,8 und 36,9. Puls 80—84. 4 Stuhlgänge. Die Magenspülung 
ergibt keine festen Bestandteile, die Darmspülung eine ziemlich klare 
Flüssigkeit. Im Urinsediment granulierte Zylinder, Epi- 
thelien, Leukocyten, ganz vereinzelte Erythrocyten, 
Kristalle von phospborsaurer Ammoniak-Magnesia; die Eiweißprobe 
ist positiv, die Blutprobe nach Zentrifugieren negativ. 
Ikterus besteht nioht. 

22. 9.: Patient liegt morgens matt und apathisch da. Herztöne 
leise, etwas dampf, ohne Nebengeräusche. Die Herzdämpfung ist nicht 
verbreitert. Die Pupillen reagieren gut. 12 Uhr mittags: P. antwortet 
auf Fragen selbst seinen Verwandten nicht, liegt vollkommen apathisch 
dz. Temp.: 36,0; 36,5. Puls gut, 76—80. Um 1 Uhr ist P. ganz 
ohne Besinnung. Er liegt unruhig da und will dauernd aus dem Bett 
springen. Der Pulz ist ziemlich langsam, die Atmung flach. Pupillen¬ 
reaktion vorhanden, Augen geschlossen. Die Bulbi sind dislociert, der 
rechte weicht nach außen ab. 6 Uhr nachm.: Status idem. Der Puls 
*ird langsam schlechter. 10 Uhr: Puls unregelmäßig. Bei Anruf 
üffitet P. nur die Augenlider und bewegt die Lippen. Temp.: 36,5, 
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3 Stahlginge. Urin: Eiweißprobe positiv, Reaktion satter, spei. 
Gewicht 1025. 

23. 9.: Status idem. Die Papillen reagieren prompt. 1 Uhr naohm.: 
P. hört auf Anruf, er antwortet aber nicht. Leber nioht palpabel; seit 
honte Sparen von Ikteras. Temp.: 36,4. Pols 64—92. 

24. 9.: 3 Uhr morgens kommt P. plötslioh sam Bewußtsein, er 
spricht. Die 8kleren sind stark ikterisoh verfärbt, aaeh 
die Gesichtshaut ist leioht ikterisoh. Temp.: 36,2; 36,9. 
Puls: 80. 

25.9.: Der Ikterns ist etwas surfickgegangen; P. gibt 
selber an, sieh besser su fohlen. Temp. ? 36,5; 36,7. Pols 68—88. 
Der Stahlgang wird normal, der Urin ist eiweißfrei, enthält 
aber Gallenfarbstoff. 

27. 9.: Der Ikteras ist verschwanden; P. fühlt sich wieder 
wohl. Die Temperatur, der Pols sind normal. Der Urin bleibt eiweiß¬ 
frei, die Bilirnbinprobe ist positiv. Körpergewicht 98 Pfand. 

3. 10.: C. M. wird als gesund entlassen. 

Fraa Emma M., 63 Jahre alt, war bei der Einlieferang am 20. Sept 
nachm. 4 Uhr bei Besinnung. Papillen ziemlich eng, reagieren anf 
Lichteinfall. Gesichtsfarbe gesund, Mundhöhle normal, Herz nicht ver¬ 
breitert, Aktion regelmäßig, Töne rein, keine Geräusche. Langen o. B. 
Abdomen weioh, Milz and Leber nicht vergrößert, im Epigastriam diffuser 
Druckschmerz. Temp.: 36,5. Puls 80. 2 Stuhlgänge. 

21. 9.: Bulbi sehr eng, reaktionslos, Bulbi bds. nach außen ab- 
gewiohen. Leichte Cyanose. Atmung langsam, japsend, 10—12 mal in 
der Minute. Herztöne leise, Hersaktion langsam, regelmäßig, Radialia- 
puls nicht fühlbar. 

Temp.: 36,5. Puls: 80. Urin sohwach rötlich gefärbt; im 
Sediment zahlreiche Epithelien, Leukocyten und granulierte Zylinder. 
EiweiQprobe positiv, ebenso Blntprobe. 

Exitus. 

Frau Johanna V., Tochter der vorigen, 36 Jahre alt, fühlt sich 
am 20. 9., 4 Uhr nachm, bei der Aufnahme sehr matt, ist aber noch 
bei Besinnung. Gesichtsfarbe cyanotisch. Pupillen reagieren auf Licbt- 
einfall, sie sind sehr eng. Bulb, prominent. Mundhöhle o. B. Hers 
und Lungen o. B. Temp. 36,4. Puls 120. 2 Stuhlgänge. 

21. 9.: Exitus. 

Hertha V., Tochter der vorigen, 15 Jahre alt, hat am 21. 9. ge¬ 
sunde Gesichtsfarbe und macht keines schwerkranken Eindruck, nur fühlt 
sie sich matt. Pupillen ziemlich eng, reagieren auf Lichteinfall. Bulbi 
etwas prominent. Mundhöhle, Herz und Lungen normal. Abdomen 
weich, Leber und Milz nicht vergrößert. Blutserum braun ge¬ 
färbt. Temp. 36,6, 37,0. Puls 102—110. 4 Stuhlgänge. Urin: im 

Sediment Vermehrung der Leukocyten und Epithelien, ver¬ 
einzelte Erythrocyten, vereinzelte granulierte Zylinder, 
massenhaft Kristalle von phosphorsaurem Ammoniak. Eiweiß- und 
Blutprobe nach Zentrifugieren noch positiv. 

22. 9.: P. verbringt die Nacht sehr unruhig. Die Konjunktiven 
sind leicht ikterisoh verfärbt. Temp. 36,7. Puls? 1 Stuhlgang. 
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8*/ a Uhr vorm.: Exitus. 

Die Sektion der Großmutter Emma M. ergab Folgendes 1 : Aus¬ 
gedehnte Blutungen in den serösen Häuten. Flächenhafte Blutungen 
unter dem Endokard des linken Ventrikels. Fettige Degeneration des 
Myokards. Verkalkung der Bronchialdrüsen. Alter tuberkulöser Herd 
im rechten Lungenoberlappen. Schwere doppelseitige parenchymatöse 
Nephritis mit fettiger Degeneration des Parenchyms. Hochgradige Ver¬ 
fettung der ikterischenLeber. Umschriebene Hyperämien der Dick¬ 
darmschleimhaut. 

Sektion der Tochter J. V. Blutungen in den serösen Häuten. 
Fettige Degeneration des Myokard. Pleuraadhäsionen rechts. Doppel¬ 
seitige parenchymatöse Nephritis mit fettiger Degeneration des Parenchyms. 
Hochgradiger Leberikterus und Leberverfettung. Darmkatarrh. 
Hyperämie des Pankreas. Hyperämie des Großhirns. 

Sektion der Enkelin Hertha V. Nach Schwarz zitronen¬ 
gelbe Farbe der äußeren Haut, der sichtbaren Schleim¬ 
häute, insbesondere der Konjunktiven; gelbe Färbung 
auch der inneren Organe. Serum des frischen Leichen- 
blutes rotbraun. Ausgedehnte Blutungen in den serösen Häuten, 
insbesondere auch im Perikard und dem präperikardialen Fettgewebe. 
Fettige Degeneration des Myokards. Ikterns geringen GradeB. Hoch¬ 
gradige Verfettung der Leber. Blutungen im Lebergewebe. Paren¬ 
chymatöse Trübung der Leber. Darmkatarrh. 

Histologische Untersuchung: Es sei gleich vorweggenommen, daß 
die histologische Untersuchung der Organe von allen drei Leichen einen 
durchaus übereinstimmenden Befund ergab. 

Die Veränderungen beschränkten sich im wesentlichen auf drei 
Organe: die Leber, die Nieren und den Herzmuskel'. Wegen des über¬ 
einstimmenden Befundes in den drei untersuchten Fällen soll der Unter¬ 
suchungsbefund nur des einen Falles, nämlich der der Mutter, im einzelnen 
wiedergegeben werden, während bei den anderen Fällen nur die ab¬ 
weichenden Merkmale kurz erwähnt werden sollen. 

1. Leber: Leberoberfläche nach Schwarz ausgesprochen 
gelb, Schnittfläohe zitronengelb. Die Läppchenzeiohnung der 
Leber ist eben noch zu erkennen. Die einzelnen Leberläppcben, ge¬ 
trennt durch geringes interlobuläres Bindegewebe, in welchem sich eine 
normale Zahl von Gallengängen und Gefäßen findet, bestehen aber nicht 
aus den protoplasmareichen normalen Leberzellen und -balken, sondern 
meist aus kleinen kreisrunden Hohlräumen, die etwa der Größe der 
Leberzellen entsprechen, und in denen der Kern der Leberzellen noch 
zu erkennen ist, entweder in seiner normalen runden Form oder in Form 
einer schmalen Sichel am Rande der Zelle. Wo das Leberzellprotoplasma 
noch besser erhalten ist, ist es durchsetzt von zahlreichen kleinen Tröpfeln 
und Kugeln. Eine Fettfärbung ergibt, daß es sich sowohl bei den 
größeren Hohlräumen im Leberprotoplasma wie auch bei den kleineren 
Tropfen um Fett handelt. Wo in den mit Alkohol behandelten Präpa¬ 
raten die größeren Hohlräume entstanden sind, finden sich in den mit 
dem Gefriermikrotom angefertigten und mit Sudan III gefärbten Schnitten 
große rote Fettkugeln, während an anderen Stellen die Leberzellen mit 
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roten feinen Kügelchen wie vollgestopft erscheinen. Stellenweise sind 
die peripheren Teile der Leberläppchen stärker mit Fett beladen als die 
zentralen (periphere Fettinfiltration). Meist aber sind die ganzen Läppchen 
in gleichmäßiger Weise mit größeren Fettmassen angefüllt. Die feineren 
Fetttröpfchen finden sich größtenteils nnr in den in der Umgebung der 
Zentralvenen liegenden Leberzellen. Aach die Kupfer’schen Sternzellen 
enthalten reichlich Fett. Stellenweise finden sich kleine Blatungen im 
Lebergewebe. Das Interstitium zeigt keine Besonderheiten. 

2. Milz: Die Milz ist von mittlerem Blntgehalt, histologisch aber 
im wesentlichen von normalem Bau. 

3. Niere: Die Nierenoberfläche ist durchaus glatt. Die Glomernli 
erscheinen an einzelnen Stellen gequollen, so daß sie die ganze Bowman’- 
sehe Kapsel ausfüllen. Die Epithelien der gewundenen und graden Harn¬ 
kanälchen sind gleichfalls stark aufgequollen, oft in dem Maße, daß ein 
Lumen der Kanälchen überhaupt nicht mehr zu sehen ist. Das Proto¬ 
plasma , der Epithelien zeigt das Bild der tropfigen Entmischung, 
stellenweise auch der vakuolären Degeneration. Die meisten Kerne der 
Epithelien sind noch gut erhalten; doch lassen sich auch Stellen finden, 
in denen sie zugrunde gegangen sind oder im Begriffe sind, zu zerfallen 
(Pyknose, Karyorrhexis). Die Gefäße sind besonders im Bereich der 
Ferrein’schen Pyramiden stark hyperämisch. Eine Fettfärbung ergibt 
sehr zahlreiche größere und kleinere Fettkörperchen in dem Protoplasma 
‘fast aller Hamkanälchenepithelien. Die größeren Fetttropfen finden sich 
meist in den basalen Anteilen der Zellen, während die kleineren in den 
dem Lumen der Harnkanälchen zu gelegenen Protoplasmateilen liegen. 
Auch die Endothelien der Glomerulusschlingen sind stellenweise mit Fett 
beladen. 

4. Herzmuskel: Der Herzmuskel zeigt das typische Bild der 
Fragmentatio cordis. Die einzelnen Muskelfasern sind von zahlreichen 
kleinen Yacnolen und Tröpfchen durchsetzt, die sich bei der Fettfärbung 
als kleine Fettkugeln erweisen, mit denen das Protoplasma der Muskel¬ 
fasern angefüllt, ja geradezu vollgestopft erscheint. Einzelne Muskelfasern 
erscheinen auch infolgedessen verbreitert und gequollen. 

Histologische Diagnose: Hochgradige, z. T. periphere Fett¬ 
infiltration der stark ikterischen Leber. Blutungen im Leber¬ 
gewebe. Parenchymatöse Nephritis. Fettige Degeneration der Harn- 
kanälchenepithelien. Fettige Degeneration der Herzmuskelfasern. 

Die Leber der Großmutter zeigt im wesentlichen das gleiche Bild 
wie die ihrer Tochter, nur daß hier das Bild der peripheren Fettinfiltration 
besser zutage tritt. Die Niere beider Frauen zeigt ganz das gleiche Bild. 
Der Herzmuskel zeigt ausgesprochene fettige Degeneration spwie braune 
Atrophie des Myokards mittleren Grades. Der schon makroskopisch in 
der Lunge festgestellte Herd erwies sich als z. T. aus Epitheloidzellen 
und Langhans’schen Biesenzellen, z. T. aus Bindegewebe bestehend (alter 
tuberkulöser Herd). 

Auch bei der Enkelin fand sich hochgradige Leberverfettung und 
zwar am stärksten von allen drei Fällen ausgeprägt. Daneben starke 
Füllung der Kapillaren und größeren Venen mit roten Blutkörperohen. 
Außerdem fand sich in den Leberzellen (in der Umgebung der Zentral- 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über einige wichtige eßbare und giftige Pilze. 


65 


venen besonders reichlich) wie auch in den Knpfer’schen Sternzellen ein 
braunes oder gelbes Pigment, das als hämatogenes bzw. 
ikterisches Pigment anzusprechen ist. Die parenchymatöse 
Degeneration der Nieren ist auch hier in hohem Maße vorhanden, gleichwie 
die Verfettung der Harnkanälchenepithelien. Verhältnismäßig geringgradig 
ist hier die fettige Degeneration der HerzmuBkelfasern; auch die Er¬ 
scheinungen der Fragmentatio cordis kommen hier weniger als in den 
beiden anderen Fällen zum Vorschein. 

In allen vier Fällen bandelte es sich um Vergiftung durch 
einige irrtümlich mitgesammelte, im Barnstorfer Wäldchen häufige 
Knollenblätterschwämme. Zu dieser meiner Deutung der 
■vergrabenen, der verspeisten und der von der Mahlzeit übrig ge¬ 
bliebenen Pilze stimmt das Krankenbild und der Sektionsbefund. 
Nach 8—15 Stunden traten die Krankheitserscheinungen auf; dieser 
späte Eintritt ist für Knollenblätterschwammvergiftung ganz typisch. 
Nach den Untersuchungen meines Institutes, wie sie bei Fritz 
Babe 1 2 ) wiedergegeben sind, sind in unserem Pilz wie im Fliegen¬ 
pilz und im Königsfliegenpilz mindestens zwei verschiedene Gift¬ 
stoffe zu unterscheiden, ein nicht ausschütteibares A1 ka 1 oid von 
Muskarincharakter und ein Toxin, das von mir als Phallin 
bezeichnet worden ist und zu den Toxalbuminen gerechnet wird, 
da es sich von den es vielleicht nur begleitenden Eiweißstoffen 
•nicht abtrennen läßt. Nervöse Erscheinungen sind bei der Knollen¬ 
blätterschwammvergiftung häufig. In drei unserer Fälle bestand 
Miosis, die auf Muskarin hindeutet Auf nervöse Erregung deutet 
die Unruhe des Großvaters, der fortwährend aus dem Bett springen 
wollte. Daneben bestanden bei allen Zeichen der Depression. Das 
Phallin wirkt, wie ich seinerzeit gefunden habe, auf Blutkörperchen 
des Menschen und der üblichen Versuchstiere stark hämolytisch. 
Bei Einspritzung an Katzen ins Blut tritt dieselbe Erscheinung 
•auf. Diese in Deutschland von verschiedenen angezweifelte Tat¬ 
sache ist von Abel und Ford*) bestätigt worden, die die hämo¬ 
lytische Wirkung unserer Substanz außerordentlich stark fanden, 
nämlich noch bei 300000 facher Verdünnung nachweisbar. Sie 
konnten sich aber von der Eiweißnatur der Substanz nicht über¬ 
zeugen, sondern erklärten sie für ein schwefelhaltiges Glykosid. 

1) Fritz Babe, Beitr. z. Toxikologie des Kuollenblätterschwammes. Zeit- 
»chr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 9, 8. 2, 1911. 

2) Abel and Ford, Jonrnal of biolog. Chemistry vol. 2, S. 273, 1907; 
Archiv f. exp. Path. u. Pharm., Snppl.-Band S. 8, 1908; Jourir. of biolog. Che¬ 
mistry vol. 3, S. 279, 1908; Jonrn. of Pharm, and exp. Tber. vol. 2, Nr. 2, p. 146, 
J910 und Nr. 4, p. 285, 1911; vol. 4, Nr. 3, p. 235 n. 241, 1913. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 1*7. Bd. 5 
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Babe trat dagegen auf und schloß sich meiner Anschauung an* 
ParisotnndVernier 1 2 3 ) geben wenigstens die Existenz der hämo¬ 
lytischen Substanz zu. Vollmer,*) der weder die Arbeiten der 
Amerikaner noch die von Rabe eingesehen zu haben scheint, er¬ 
kennt die Existenz des Phallins überhaupt nicht an, bringt aber 
zum Beweis dieser Behauptung nicht ein einziges eigenes Experi¬ 
ment bei. Sieht man alle vorliegenden Krankengeschichten durch, 
so wird man allerdings nicht auf das Phallin hingewiesen; so er¬ 
klärt sich der Standpunkt von Vollmer. Ich möchte jedoch zu 
bedenken geben, daß auch die meisten Saponine, die doch exquisite 
Hämolytika sind, bei innerlicher Darreichung weder beim Menschen 
noch beim Hund noch beim Kaninchen Hämoglobinurie zu machen 
pflegen. So wird es verständlich, daß auch das Phallin bei Menschen, 
die Knollenblätterschwämme gegessen haben, und die Helvellasäure 
bei solchen, die Lorcheln gegessen haben, den Harn meist nicht 
hämoglobinurisch bzw. methämoglobinurisch machen. Trotzdem 
lohnt es klinisch, auf etwaige Hämolyse zu achten. So bieten auch 
unsere Fälle in den von mir gesperrt gedruckten Einzelheiten eine 
Handhabe, die Mitwirkung eines Hämolytikums an dem Vergiftungs¬ 
bilde wohl zu erkennen. Ich führe als dahin gehörig an, rote bzw. 
braune Färbung des Blutserums, Spuren von gelöstem Hämoglobin 
im Harn, endlich deutlichen Ikterus. 

Weitaus der wichtigste Befund bei der Sektion aller klassischen 
Fälle von Knollenblätterschwammvergiftung ist aber die auch bei 
unseren Gestorbenen nicht fehlende hochgradige Verfettung 
der Leber, der Nieren und des Herzmuskels. 

Diese und multiple Blutaustritte machen die Vergiftung der 
durch Phosphor sehr ähnlich. Ob es möglich ist, durch Phallin 
diese phosphorartigen Wirkungen hervorzurufen, bedarf weiterer 
Experimente; bis jetzt ist es noch nicht gelungen. Schürer be¬ 
tont noch als pathognomonisch für Knollenblätterschwammver¬ 
giftung entzündliche Reizung des Magendarmkanals und Gehirn¬ 
veränderungen. Erstere fand sich auch bei unseren Fällen; was 
letztere anlangt, so fand sich wenigstens in dem einen Falle Hirn¬ 
hyperämie. Hegi*) betont, daß bei Phosphorvergiftung nie Hirn- 


1) Parisot und Vernier, Untersuchungen über die Giftigkeit der Pilze 
und ihr hämolytisches Vermögen. Compt. reud. de l’acad. des Sciences Nr. 14, 
1912, Ref. Berliner klin. Wochenschr. Nr. 3, S. 142, 1912. 

2) Vollmer, Die Vergiftung durch Pilze vom gerichtsärztlichen Stand¬ 
punkte au9. Vj. f. gerichtl. Med. S. 1, Jg. 1915. 

3) Hegi, Beitrag zur Lehre von den Pilzvergiftungen. Diss. Zürich. 
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ödem vorkommt, während er es bei Fällen von Knollenblätter¬ 
schwammvergiftung fand. Auch bei mit diesem Pilze vergifteten 
Kaninchen vermißte er es nicht. Daß Schnyder bei Vergiftung 
durch den Speiteufel Hirnödem fand, wurde schon S. 53 be¬ 
sprochen. 

Ich lasse einige weitere Fälle von irrtümlichem Sammeln von 
Knollenblätterschwämmen folgen, die aus der an diesem 
Pilz, wie ich selbst festgestellt habe, überreichen Gegend von 
Schwartau bei Lübeck stammten. Der Direktor des Lübecker 
Krankenhauses, Prof. Deycke, hat mir die Krankengeschichten 
gütigst zur Verfügung gestellt. Alle Fälle ereigneten sich im 
letzten Herbst. 

Die "Witwe Kühler, 27 Jahre alt, wurde am 11. Sept. 1917 in 
das allg. Krankenhaus in Lübeck aufgenommen mit der Diagnose Knollen¬ 
blätterschwammvergiftung. Sie hatte am 9. September Pilze gesammelt 
und am 10. Mittags ein Gericht daraus mit ihren beiden Kindern und 
ihrer Schwester verspeist. Am Abend stellten sich Jbei allen zu gleicher 
Zeit Krankbeitserscbeinungen ein, bestehend in Übelkeit, Erbrechen, 
Durchfall. Alle fühlten Bich sehr krank, ln der Nacht wurde der Arzt, 
der einen der noch vorhandenen Pilze als Amanita phalloides erkannte, 
geholt; dieser ordnete ihre Einlieferung ins Krankenhaus an, nachdem 
er vorher noch Brechmittel und Tannin gegeben hatte. Die Frau gibt 
an, sie hätten keine Pilzkenntnis gehabt und „nur nach der Beschreibung 
anderer Personen gepflückt“. 

Status: Verfallen aussehende Frau, sehr blaue Gesichtsfarbe, Augen 
tief liegend. Pat. kann infolge ihrer Schwäche nur mit Anstrengung 
Bericht erstatten. Sie klagt über Leibschmerzen, Durchfall, vor allem 
aber über große Übelkeit und Durst. Die Stimme ist kraftloB. Zunge 
und übrige Teile der Mundhöhle trocken. Leib überall etwas druck¬ 
empfindlich. Herzaktion sehr beschleunigt, Töne aber leis. PuIb sehr 
klein, kaum fühlbar. Pupillen etwas unter mittelweit, reagieren auf 
Licht. Patellarreflez vorhanden. Sohlenrefiexe vorhanden, aber schwach. 
Die Extremitäten können auf Geheiß bewegt werden, liegen im übrigen 
aber kraftlos da. Pat. stöhnt, bittet um Wasser und läßt reichlich Urin. 
Temp. 36,9. Die Extremitäten fühlen sich kühl an. Sofortige Magen¬ 
ausheberung fördert etwa 1 / 9 Liter breiigen stückigen Inhalt zutage; 
infolgedessen wird gründliche Magenspülung vorgenommen. Auch nach 
der Magenspülung besteht noch heftige Übelkeit. Morphin 0,01, Atropin 
0,0005. 2Ö°/ 0 Kampferöl 1 ccm; trotzdem besteht die Herzschwäche 

unverändert fort. Temp. 38,6°. 12. Sept. Heute morgen ist der Puls 

nicht mehr fühlbar; die Herztöne sind leise; die Pulsfrequenz ist ver¬ 
mindert. Pat. ist äußerst apathisch, kann aber noch Auskunft geben; 
ihre Stimme ist verlöschend, tonlos. Pupillen etwas verengt, reagieren 
träge. Krampferscheinungen nicht vorhanden. Nach Injektion von 1 ccm 
Adrenalin 1: 1000 subkutan wird der Puls vorübergehend wieder fühlbar. 
Temp. 35°. Es besteht Neigung zn Vomitus. Zunehmende allgemeine 

5 * 
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Paralyse. Exitus 2 1 /,Uhr p. m. Urin ist während der ganzen Zeit nicht 
gelassen worden. 

AntopBie. Schon von außen und auf dem Durchschnitt der Haut 
fällt eine lehmige Farbe, wie sie bei schwerster fettiger Degeneration 
zu sein pflegt, auf. Konsistenz herabgesetzt. Myokard ebenfalls ganz 
schwer degeneriert, von gelbbränn lieh er lehmiger Färb e. Nieren* 
Zeichnung nicht scharf; Farbe ebenfalls gelblich. Im Ileum und 
im Dickdarm schwere katarrhalische Veränderungen, am ausgesprochensten 
nahe der Bauhin’schen Klappe. Die Schleimhaut zeigt zahlreiche punkt¬ 
förmige, makroskopisch eben sichtbare Ekchymosen. Die Leber zeigt 
makroskopisch und mikroskopisch fettige Degeneration. Ebenso erweisen 
sich die Nierenepithelien als fettig degeneriert. Das Herz in gefärbten 
Präparaten ohne Besonderheiten. 

Die Tochter der vorigen, Frieda Rtthler, 5 Jahre alt, wurde 
am 11. Sept. 1917 mit ihrer Mutter in das allgem. Krankenhaus in 
Lübeck aufgenommen mit der Diagnose Knollenhlätterschwammvergiftung. 
Das Kind sieht wie die vierjährige Schwester nicht eigentlich krank aus, 
macht aber einen apathischen, etwas verstöiten E ndruck. Es besteht 
keine Eßlust. Zunge, Mundhöhle, Gaumen frei. Puls sehr beschleunigt 
(125), klein. Temp. 37,1. Pupillen mittelweit, auf Licht reagierend. 
Patellarreflex vorhanden. 

Verlauf: Nach Einführung des Magenschlauches wird etwas breiiger 
Mageninhalt von grüner Farbe entleert. Magenspülungen, Rheum. 

12. Sept. Kind schläft meistens, wälzt sich hin und wieder umher. 
Wenn es wach wird, verlangt es zu trinken. Puls unverändert, sehr 
beschleunigt (132, 130, 134) und klein. Kampfer. Stuhlgang ist durch¬ 
fällig, häufig. Temp. 37,1; 36,6; 37,0. 

13. Sept. Heute morgen ist das Kind soporös; vorübergehend 
treten leichte Zuckungen auf, und zwar in den Armen und Beinen, ver¬ 
bunden mit Pupillenstarre, aber nicht so ausgesprochen wie bei dem 
jüngeren Kinde. Chloralhydrat 0,5 g. Herzschwäche hochgradig. Im 
Harnsediment etwas vermehrte Leukocyten; Epithelien; einige hyaline 
und granulierte Zylinder. Leucin und Tyrosin fehlen. Urobilin in 
Spuren, kein Urobilinogen. Eiweiß erheblich. Nachmittags 3 Uhr 45 Min. 
erfolgt im Koma der Tod. Krämpfe sub finem nicht wieder aufgetreten. 

Autopsie. Hochgradigste Verfettung der Leber; Lehmfarbe; 
Konsistenz herabgesetzt. Schwere Degeneration des Myokards, das eben¬ 
falls Lehmfarbe zeigt. Degeneration der gelblichen Nieren; Zeich¬ 
nung undeutlich. Milz makroskopisch normal. Pankreas vielleicht weicher 
als normal. Windungen des Gehirns abgeplattet; Konsistenz herabgesetzt, 
sonst makroskopisch normal. Tuberkulose der Mesenterialdrüsen. Magen 
kaum affiziert. Lungen zeigen vereinzelte subpleurale Ekchymosen, ebenso 
im Lungenparenchym vereinzelte kleine schwarzrote Blutungsherde. Im 
Ueum und Dickdarm katarrhalische Entzündung 4 er Schleimhaut. Im 
Dickdarm kaum sichtbare punktförmige Blutaustritte in die Mucosa. 
Skelettmuskeln makroskopisch nicht verändert. 

Mikroskopisch außerordentlich starke fettige Degeneration der 
Leber; Zellen z. T. völlig zerstört, Kerne aber noch erhalten. Nieren¬ 
epithelien ebenfalls degeneriert. 
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Die Schwester der vorigen, Annemarie Kühler, 4 Jahre alt, 
wurde am 11. Sept. 1917 mit der vorigen in das ailgem. Krankenhaus 
in Lübeck aufgenommen. Diagnose: Knollenblätterschwammvergiftung. 

Das Kind sieht nicht besonders krank aus, macht aber einen apathi¬ 
schen, fast gelähmten oder verstörten Eindruck. Es hat keine Klagen. 
Hnnd, Zunge, Bachen ohne Besonderheiten. Puls beschleunigt, sehr 
klein. Mittags 12 Uhr treten plötzlich Anfälle von Pupillenerweiterung 
and Starre, verbunden mit choreiformen Zuckungen der oberen und 
unteren Extremitäten auf. Zugleich treten reichlich Durchfälle und 
gallige Entleerungen auf. Das Kind greift im Anfall in die Luft, als 
ob ee eine Fliege greifen will. Dabei besteht tiefes Koma. Die Anfälle 
sind nur von kurzer Dauer (30—60 Sekunden), wiederholen sich aber 
in kurzen Zwischenräumen. Nach Chloralbydrat 0,5 g tritt tiefer Schlaf 
ein. Krämpfe werden nicht wieder beobachtet. Im Urin Uribilinogen, 
ferner deutlich Eiweiß. 

13. 8ept. Nachts 1 Uhr 45 Min. Exitus im Koma. 

Autopsie: Schwerste fettige Degeneration der Leber. Yon außen 
und auf der Schnittfläche ist die Farbe lehmig. Konsistenz herab¬ 
gesetzt. Myokard ebenfalls degeneriert, von lehmigbrauner Farbe. 
Nieren ebenfalls gelblich verfärbt, Nierenzeichnung etwas verwaschen. 
Schleimhaut des Deums und Dickdarms katarrhalisch. Windungen des 
Gehirns abgeplattet. Gehirnkonsistenz herabgesetzt, matschig. Makro¬ 
skopisch sonst keine Veränderungen dieses Organs. Pankreas vielleicht 
etwas weicher als sonst. Mesenterialdrüsen etwas geschwollen, zeigen auf 
dem Durchschnitt in der Mitte kleine Blutaustritte. Die Skelettmuskeln 
makroskopisch normal. 

Mikroskopisoh ergibt sich hochgradige fettige Degeneration der 
Leber, stellenweis bis zur vollkommenen Aufhebung der Struktur; auch 
die Kerne sind mit zerfallen. Die Nieren zeigen fettige Degeneration 
der Epithelien. 

Die Dienstmagd Dora Tretan, 20 Jahre alt, wurde am 11. Sept. 
1917 in das ailgem. Krankenhaus zu Lübeck mit der Diagnose Knollen- 
1 blätterschwammvergiftung aufgenommen. Sie hatte bei der vorgenannten 
Familie gedient. Sie ist die Schwester der Mutter und hat mit dieser 
zaBammen Pilze gegessen und zwar ebensoviel wie die genannte. 

Mittelgroßes Mädchen von gesundem Aussehen und gutem Ernährungs¬ 
zustände. Sie macht ihrem ganzen Allgemeinzustand nach zunächst noch 
einen durchaus normalen Eindruck. Sie klagt nur über leichten Magen¬ 
druck; Brechreiz oder Übelkeit besteht nicht. Puls voll, klein, 80. 
Herztöne ohne Besonderheiten. Temp. 37,8°. Zunge frei. Epigastrionen 
etwas druckempfindlich. Pupillen normal. Patellarreflex vorhanden. 
Es besteht Durchfall. 

Sofortige Magenausspülung fördert nur etwas säuerlichen rotgefärbten, 
nach Himbeeren riechenden Mageninhalt zutage. Gründliche Hagenaus¬ 
spülung wird angeschlossen. Ferner wird Bitterwasser gereicht und 
reichliche Flüssigkeitsaufnabme angeordnet. Temp. 37°. 

12. Sept. Patientin hnt heute morgen keine Klagen, sieht frisch 
•us, hat viel Durst. Nach Bitterwasser reichliche durchfällige Ent¬ 
leerungen. Urin des 12.—13. trübe, schwach eiweißhaltig, frei von 
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Leucin und Tyrorin; Urobilin in Sparen vorhanden. Im Bodensatz 
reichlich Stecbapfelkristalle von Ammoniumnrat, einige Leukocyten, Ery- 
throoyten und Epithelien. Puls heute stark beschleunigt geworden, aber 
noch kräftig. Temp. erst 37,2°, dann 37,6°. 

13. Sept. Im Laufe des Tages steigt die Temp. auf 38,2° an. 
Patientin ist heute milde, klagt über geringen Magendruck, fühlt sich 
aber sonst wohl, verlangt zu trinken und zu essen. Aussehen frisch. 

14. Sept. Das Bild ändert sich: Der Puls wird kleiner, ist dabei 
beschleunigt. Die bisher gesunde Gesichtsfarbe weicht einem gelb¬ 
blauen Farbentone. Patientin ist apathisch und sich offenbar über 
ihren Zustand nicht klar. Sie hat nicht das Gefühl, daß sie sterben 
muß. Sie klagt nur über Druck in der Magengegend. Vorübergehend 
stellt sich auch Pupillenstarre, aber ohne Krämpfe oder Zuckungen der 
Extremitäten ein. Später reagieren die Pupillen wieder. Am Nach¬ 
mittag wird die Patientin soporös. Das Aussehen ist fahl geworden; die 
ganze Haut hat einen gelblichen Farbenton angenommen; die Skleren 
jedoch erscheinen in ihrem Farbenton nicht verändert. 

15. Sept. Exitus im Koma. Im letzten Harn hochgradiger Nieder¬ 
schlag beim Kochen mit Essigsäure, also reichlich Eiweiß. Urobilin vor¬ 
handen, aber wenig. 

Autopsie. Die Degeneration der Leber ist auch hier schwer, aber 
nicht so ausgesprochen wie bei den anderen 3 Fällen. Neben dem 
gelb-lehmigen Farbenton ist auch noch ein deutliches 
Braun wahrzunehmen. Die Zeichnung der Leber ist deutlicher 
vorhanden als bei den anderen 3 Fällen. Dafür ist aber hier, offenbar, 
da das Gift längere Zeit hatte wirken können, die fettige Degeneration 
des Myokards sowie der Nieren ganz besonders ausgesprochen. Der 
Herzmuskel ist von lehmiger Farbe und sehr morsch. Die Lungen 
zeigen mehrere subpleurale Ekchymosen; in beiden Unterlappen zahl¬ 
reiche schwarzrot gefärbte Blutungsherde. Milz und Pankreas makro¬ 
skopisch normal. Mncosa des Heums und KolonB katarrhalisch entzündet. 
8kelettmuskeln makroskopisch normal. Gehirn makroskopisch ohne Ver- * 
änderungen; Konsistenz normal. 

Mikroskopisch zeigen Zupfpräparat« des Herzmuskels, 24 Stun¬ 
den post mortem entnommen, körnigen Zerfall der Fibrillen. Leber zeigt 
Fettdegeneration. 

Diese vier Krankengeschichten zeigen den furchtbaren Ernst 
der Knollenblätterschwammvergiftung, da trotz aufopfernder Tätig¬ 
keit trefflicher Ärzte in allen Fällen der Tod eintrat. Bei dem 
noch scheinbar ganz gesund eingelieferten Dienstmädchen ist dies 
besonders auffallend. In allen Fällen war schwere, an Phosphor¬ 
vergiftung erinnernde Verfettung von Leber und Niere eingetreten. 
Die Worte Ikterus und Bilirubin kommen dagegen in diesen 
Krankengeschichten überhaupt nicht vor; nur von lehmartiger 
Verfärbung ist mehrfach die Rede. Auch von Hämolyse wird 
nichts gesagt; das Blut scheint leider darauf nicht untersucht 
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■worden zu sein. In einer Reihe kürzlich von Georg Herzog 1 2 ) 
beobachteten Fällen, wo 6 Soldaten der östlichen Front an Ver¬ 
giftung durch nnseren Pilz starben, ist ebenfalls weder von Hämolyse 
noch von Ikterus die Rede. Die sehr sorgfältig ausgeführte 
Sektion ergab zahlreiche Blataustritte, vor allem unter den se¬ 
rösen Häuten. Herz, Leber, Nieren hochgradig verfettet; in der 
Leber außerdem umfangreicher Kern- und Zellzerfall, in der Peri¬ 
pherie und stärker im Zentrum der Läppchen. Im Bereiche der 
Zellnekrosen sind meist Leukocyten eingewandert. Außerdem 
zahlreiche interacinöse Blutaustritte. Die Kupfer’schen Sternzellen 
in großer Anzahl verfettet. Die Endothelien <jer Blutkapillaren 
wie die Elemente des zellig infiltrierten periportalen Bindegewebes 
in beginnender Wucherung begriffen. Ferner reichliche, in allen 
Fällen nachweisbare Gallengangswucherungen und Bildung von 
neuen Leberzellbalken. In der Magenschleimhaut frische Erosionen. 

ln einem Falle von Knollenblätterschwammvergiftung, den 
Fahr*) beschreibt, ergab die Sektion erhebliche Verfettung des 
Herzens, der Niere, der Leber, bei der Leber außerdem eine schwere 
Degeneration des Parenchyms, ganz wie bei Phosphor. An der 
Niere keine Degeneration sondern nur Fettspeicherung in den gut 
erhaltenen Epithelien. Das Nierenfett war zum Teil doppel¬ 
brechend. 

Ich lasse einige weitere Berichte folgen, die ich dem Kreis¬ 
krankenhausdirektor von Dessau, San.-Rat Röpert, verdanke. 

Am 1. Sept. 1917, abends 5 TJbr wurde in das Kreiskrankenbaus 
zu Dessau die Witwe H. Scb. eingeliefert, die zwischen 6 und 7 TJbr am 
vorherigen. Abend giftige Pilze irrtümlich genossen haben- soll. Sie liegt 
stark delirierend im Bett. Pupillen ziemlich erweitert, schlecht reagierend. 
Die Reflexe an den Kniescheiben herabgesetzt, sonst alle normal. Der 
Ragen wird Ausgehebert, wobei viele Pilzstücke zutage kommen, über 
die weiter unten weiter berichtet wird Der Magen wird dann mit 
2 Litern Wasser aasgespült. Nach 2 Stunden mt das Bewußtsein etwas 
freier, der Puls jedoch sehr schlecht. Die Kranke bekommt wegen Puls¬ 
schwäche Kampfer und Kochsalzinfusionen, wonach der Puls sich hebt. 
Ferner erhält sie zur Darmentleerung Kalomel. 

2. Sept. Die Nacht ist ruhig* verlaufen. Der Puls ist gut. Temp. 
38° C. Sie sieht etwas cyanotisch aus. Sie bekommt kleine Dosen 
Koffein unter die Haut. Schleimsuppen* Diät. 

3. Sept. Erholung. 


1) G. Herzog, Zur patholog. Anatomie der Pilzvergiftungen. Münchener 
fflel Wochenschr. Nr. 42, S. 1366, 1917. 

2) Fahr, Münchener med. Wochenschr. Nr. 44, S. 1436, Jg. 1917. 
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Die au dem Magen stammenden Pilze wurden von Direktor £öpcd 
zur Bestimung an das hygienische Institut in Halle geschickt. Dieses 
lehnte die Untersuchung als nicht zuständig ab und sandte die Pilze an 
Prof. Raebiger in Halle und dieser liebenswürdigst an mich nach 
Rostock. Sowohl das makroskopische Aussehen einzelner größerer Stücke 
wie die mikroskopische Untersuchung ließ keinen Zweifel darüber, daß 
es sich um Knollenblätterschwamm bandelte, der in etwa 2 Exem¬ 
plaren mit genossen war. 

Vom 2.—4. Sept. wurden in dasselbe Krankenhaus noch 3 Fälle 
von Pilzvergiftung eingeliefert, bei denen die Art der Pilze nicht fest¬ 
gestellt wurde, aber ich zweifle nicht, daß es ebenfalls Knollenblätter¬ 
schwämme waren. Alle drei wurden nach schneller gründlicher Ent¬ 
leerung des Magendgrmkanals geheilt. Nur eine der Krankengeschichten 
sei noch mitgeteilt. 

Die Ehefrau Marie L., 31 Jahre alt, hat am Abend des 1. Sept. 
zwischen 6 und 7 Uhr eine größere Menge Pilze gegessen. Nachts 
12 Uhr traten Leibschmerzen und Erbrechen auf. Sodann stellten sich 
Krämpfe ein, bei denen Pat. um sich schlug und laut schrie. Um halb 
zwei Uhr nachts ist Pat. schwer benommen, deleriert laut, hat Wein¬ 
krämpfe. Pupillen ziemlich groß, auf Lichteinfall reagierend. Eis wird 
sofortige Überführung ins Krankenhaus angeordnet. Hier zunächst ein- 
ständige Ausspülung des Magens mit mehreren Eimern lauwarmen Wassers. 
Ferner Injektion von Apomorphin und Strychnin. Nach der Ausspülung 
liegt die Frau zunächst bewußtlos da; Pupillen ziemlich groß, fast starr. 
Es besteht leichter Speichelfluß. Die Reflexe an den oberen Extremitäten 
abgeschwächt; Bandeckenreflexe vorhanden; Patellar, Achillessehnenreflexe 
bedeutend abgeschwäoht. Atmung tief, stöhnend; Puls sehr klein. Um 
4 Uhr wird 1 Liter pbysiol. Kochsalzlösung in 8 Tröpfchen Adrenalin 
unter die Haut infundiert, danach Besserung des Pulses. Kalomel. 

3. Sept. morgens 5 Uhr 2 Darmspülungen mit Moselwein, ca. 1 Liter. 
Um 8 Uhr Pupillen ziemlich klein, reagieren wenig auf elektrische 
Lampen. Alle Reflexe abgescbwächt. Pat. schläft. Puls frequent, 
flatternd, leicht unterdrückbar. Wiederholung der Einläufe. Im Laufe 
des Tages mußte wegen Schwachwerden des Pulses etwa 10 mal Kampfer 
subkutan gegeben werden. Um 8 Uhr Abends wird der Arzt gerufen, 
Pat. sei soeben gestorben. Sie liegt totenblaß, bewegungslos; Pupillen 
weit, kaum reagierend; Puls ganz klein, flatternd; Atmung sistiert völlig. 
Sofort Kampfer, Kochsalzinfnsion, künstliche Atmung, Sauerstoffinhalation. 
Nach ®/ 4 stündlicher künstlicher Atmung setzt die natürliche wieder ein \ 
die Gesichtsfarbe wird etwas besser. Pat. spricht verworrenes Zeug und 
schläft bald ein. 

4. Sept. morgens 4 Uhr nochmals Atemstillstand, der nach 
] / 4 stündlicher künstlicher Atmung wieder beseitigt wurde. Dauernd muß 
eine Krankenschwester bei der Pat. sitzen, die sie zur Atmung anregt. 
Jedesmal, wenn Pat. einschläft, setzt die Atmung wieder auB. Sie wird 
daher immer sofort wieder geweckt. Von Zeit zu Zeit ] / s —*/ 4 stündliche 
Sauerstoffatmung. 

5. Sept. Pat. heute bei etwas besserem Bewußtsein, kennt den 
Arzt, spricht zeitweise, entsinnt sich des Pilzgenusses. Sie neigt jedoch 
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immer wieder zum Einschlafen. Der Pols ist heute besser, von mittlerer 
Frequenz. Temp. 37,5° G. Die Zunge ist etwas belegt, die Pupillen 
reagieren prompt, sind mittelweit. Sämtliche Reflexe normal. In der 
Nacht nochmal kurzer Atemstillstand, dann auffallende Besserung im 
Befinden der Pat. 8ie ist klarer, unterhält sich, möchte aufstehen. 

6. Sept. Pat. verlangt wieder zu essen, was bisher gar nicht der 
Fall war. 

7. Sept. Geheilt entlassen. 

Diese Krankengeschichte ist sehr lehrreich. Die Patientin 
war za wiederholten Malen in Gefahr za sterben; es gelang aber 
immer wieder die Atmung und den Puls zu beleben. Delirien zu 
Anfang der Erkrankung waren hier wie im vorigen Falle vor¬ 
handen. 

Das, was wir im vorstehenden als Knollenblätterschwamm be¬ 
zeichnet haben, umfaßt botanisch 3 Species und mehrere Varie¬ 
täten, über die jeder Mediziner genau orientiert sein sollte. Diese 
3 Species sind: 

1. Amanita verna Bull, sive virosa Fr. Der dem geist¬ 
lichen Stande angehörige, aber in der Pilzbotanik vortreff¬ 
lich bewanderte und auch als Pilzzeichner bedeutende 
Kicken 1 ) bezeichnet ihn deutsch als klebriger Wulst- 
ling. Seine Farbe ist ganz weiß. Der bei feuchtem Wetter 
klebrige Hut ist ohne Hüllreste, der Stengel rein weiß mit 
ebenfalls weißem wollig, schuppigem Ring. Das Fleisch ist 
weiß und riecht ziemlich stark und unangenehm nach Rettig 
und schmeckt scharf. Er ist vom Juni ab in humusreichen 
Wäldern zu finden, ist aber selten und kommt für die 
Berliner Gegend und für Mecklenburg wohl gar nicht in 
Betracht. Durch seinen Geruch, Geschmack und sein früh¬ 
zeitiges Auftreten ist er von den folgenden leicht zu unter¬ 
scheiden; an Giftigkeit und Art der Giftwirkung unter¬ 
scheidet er sich von den beiden folgenden Arten nicht. 
1917 verursachte er einen Todesfall. Ich habe ihn meist 
als Sommerknollenblätterschwamm bezeichnet. 

2. Amanita phalloides Fr. sive Amanita virescens 
Vaill. wird von Ricken als grüner Wulstling be¬ 
zeichnet. Nach ihm ist der Hut olivgrün, dunkler faserig 
geflammt, ohne Hüllreste, also stets warzenlos. So dunkel, 
wie Ricken auf Tafel 75 in Fig. 2 den Hut abbildet, 
habe ich unseren Pilz fast^nie gesehen. Der Stiel ist weiß, 

1) Adalbert Bicken, Die Blätterpilze. Lief. 9—10, Leipzig 1913. 
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bisweilen aber blaß oliv, ja maigrfin. Der Ring ist hängend, 
häutig, weiß oder grünlich weiß. Die Lamellen weiß, laufen 
bisweilen grünlich an. Das Fleisch ist weiß, unter der 
Huthaut nach Ricken grünlichgelb durchzogen, ohne be¬ 
sonderen Geruch und Geschmack, oder an Kartoffel er¬ 
innernd. Der Stiel ist unten knollig verdickt nnd mit 
einer weißen, innen oft grünlichen gelappten, häutigen 
Scheide umgeben. Der Knolle wegen führt der Pilz auch 
den Namen Amanita bulbosa Bull., jedoch ist dieser Name 
irreführend, da die Knolle auch anderen Pilzen, wie Amanita 
mappa und Amanita porphyrea Fr. zukommt. Varietäten 
in der Farbe des Hutes führt Ricken überhaupt nicht an; 
auch von Warzen auf dem Hute weiß er nichts. 

3. Amanita mappa Bätsch sive Amanita citrina 
Schff. Nur diese Art wird von Ricken als Knollen¬ 
blätterschwamm bezeichnet. Die Farbe des Hutes ist 
nach ihm entweder ganz weiß oder gelblich oder grünlich. 
Warzige Hüllreste können vorhanden sein, können aber 
auch fehlen; nach Ricken werden sie vom Regen leicht 
abgespült. Der Stiel hat oben einen weißen oder grünlich 
gelben Ring und läuft unten in eine dicke Knolle aus, die 
fast kuglig ist. Der Stiel ist nach Ricken bald solide, 
bald hohl. Ich fand ihn meist solid. Die Lamellen sind 
blaß und berühren den Stiel. Das Fleisch ist weiß, ohne 
auffallenden Geschmack oder Geruch. Ich fand meist einen 
schwachen Kartoffelgeruch. 

Ältere Autoren haben Amanita phalloides und Amanita mappa 
meist zusammengefaßt Die Namen Amanita bulbosa und 
Knollenblätterschwamm kommen in der Tat beiden zu. 
Ich glaube ferner oft Übergänge gefunden zu haben. Nach meiner 
Auffassung sind drei Unterarten dieses Knollenblätter¬ 
schwammes zu unterscheiden, eine rein weiße, eine gelbliche 
bis bräunliche, eine grünliche; Warzen können bei allen 
dreien vorhanden sein oder fehlen. Ich habe auf einer Tafel in 
Bd. I der vierten Ausgabe von Eulenburg’s Realencyklopädie 
diese Formen farbig wiedergegeben. Die weiße Form ist häufig 
mit dem eßbaren Streifling, Amanitopsis vaginata, 
die grüne mit dem Schafchampignon Psalliota arvensis 
und dem Grünling, Tricholoma equestre, endlich die 
gelbe ebenfalls mit dem Schafchampignon verwechselt 
worden. Aber auch mit Wald- nnd Wiesenchampignon kommen 
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alljährlich Verwechslungen vor. Allein durch die Verwechslung 
mit dem Grünling sind nach Dittrich 1 2 3 ) mindestens 68 Menschen 
ums Leben gekommen. Ein Pilzbuch, das nur die eine Varietät 
wiedergibt, verführt doch geradezu dazu, die anderen als ungiftig 
zu betrachten nnd fördert dadurch Verwechslungen und Ver¬ 
giftungen statt sie zu beseitigen. Diesen Vorwurf habe ich schon 
immer der Pilztafel des Kaiserlichen Gesundheitsamtes gemacht 
und muß ihn ihr auch heute wieder machen. Sehr richtig sagt 
Raebiger*): „Bei einer Neubearbeitung des Merkblattes des 
Kaiserlichen Gesundheitsamtes sind in der Beschreibung die drei 
gefährlichen Formen des Knollenblätterschwammes besonders her¬ 
vorzuheben und auf der Pilztafel nicht nur farbige Naturaufnahmen 
des grünen, gelben und weißen Knollenblätterpilzes, sondern auch 
der mit ihm zu verwechselnden Egerlinge einschließlich der Streif- 
linge und der Grünlinge zu bringen“. Sabalitschka 8 ) betont 
ebenfalls die große Wichtigkeit der Kenntnis gerade dieses Pilzes. 
Er sagt: „Es gibt ja überhaupt nur wenige giftige Pilze bei uns. 
Auf einen von ihnen, den weitaus gefährlichsten, möchte ich doch 
kurz hinweisen. Es ist dies der Knollenblätterpilz, der in 3 Arten 
bei uns vorkommt. Gegen ihn verschwinden alle die anderen 
Giftpilze, so daß er nicht mit Unrecht als der Giftpilz bezeichnet 
werden darf. Fast alle Pilzvergiftungen mit tödlichem Ausgang, 
von denen uns im Herbst alljährlich die Zeitungen berichten, sind 
auf diesen Pilz zurückzuführen. Deshalb hat Straub in Freiburg 
mit großer Energie vorgeschlagen, diesem allein den Krieg zu er¬ 
klären und überall Pilzausstellungen zu veranstalten, die nur diesen 
Pilz in seinen bei uns vorkommenden 3 Arten zeigen, und zwar 
diese in jedem Lebensalter.“ Ich meinerseits werde bis an mein 
Lebensende nicht aufhören, die Kenntnis dieses Pilzes in den 
weitesten Kreisen zu verbreiten und seine Zusammensetzung und 
Wirkung zu studieren. 

Nachtrag bei der Korrektur. Am 23.IV. 1918 erkrankte 
hier in der Nähe von Rostock eine ganze Familie durch Nicht- 
abbrühen der Lorchel und die Frau ist bereits gestorben. 

1) Dittrich, Ber. d. Deutschen Bot&n. Gesellsch. Bd. 83, Heft 9, 1915. 

2) Berichte der Deutschen Phannaz. Ges. Jg. 28, S. 19, 1918. 

3) Pharmazeut. Zeitung S. 649, 1916. 
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Aas dem Pathologischen Institut zu Qenf 
(Vorstand: Prof. M. Askanazy). 

Zar Pathologie nnd Klinik des Lymphogranuloma. 

Von 

Dr. Max Düring. 

(Hit Tafel I.) 

Wenn wir beim heutigen Stand unserer hämatologischen 
Kenntnisse uns veranlaßt sehen, die Diagnose auf eine Pseudo- 
leukämie zu stellen, so sind wir uns wohl bewußt, daß dieser Be¬ 
griff keine einzelne Krankheit, sondern einen Zustand bedeutet, 
der sich dadurch charakterisiert, daß neben auffallenden morpho¬ 
logischen, namentlich hyperplastischen Alterationen der hämo- 
poietischen Organe keine ihnen parallele Veränderung des Blut¬ 
bildes sich findet 

Zum Begriff der Pseudoleukämien gehört der der Allgemein¬ 
affektion. Er zeigt sich in der Hyperplasie des ganzen lymphati¬ 
schen Systems. Eine vereinzelte Drüsenschwellung kann im Be¬ 
ginn der Krankheit sowohl der Ausdruck eines lokalen, wie eines 
allgemeinen Prozesses sein. Die häufigsten lokalisierten Drüsen¬ 
tumoren, vorzüglich am Halse, sind tuberkulösen Ursprungs, da¬ 
neben können sie den Beginn eines malignen Lymphoms darstellen 
und somit den eines der häufigsten Vertreter aus der Gruppe der 
Pseudoleukämien. 

Wenn wir die Bezeichnung „malignes Lymphom“ neben der 
des Lymphogranuloms noch anwenden, so tun wir dies aus An¬ 
hänglichkeit an die historische Entwicklung der Frage. 

Aus Pietät gegen Billroth wird der Name immer noch ge¬ 
braucht, wenngleich man das Lymphogranulom aus seinem Rahmen 
herausschälen will. Dagegen sollte man den Namen Lymphosarkom 
nur dann anwenden, wenn die untrüglichen Zeichen einer sarko- 
matösen Wucherung, d. h. eines malignen Tumors vorliegen, wie 
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beim Lymphosarkom des Mediastinums, das in die großen Blut¬ 
gefäße durchgebrochen, und beim Lymphosarkom des Darmes. 

Übrigens hat man eingewandt, daß die Bezeichnung „malignes 
Lymphom“ sprachlich unzulässig sei, weil „Malignität“ einen Tumor 
anzeigen soll, wie die Endigung „om“. Darauf ist zu erwidern, 
daß man auch von malignem Scharlach, maligner Syphilis spricht, 
wo kein Mensch an eine echte Geschwulst denkt, und die Endigung 
„oma“ leider noch nicht für echte Blastome reserviert bleibt. 

Das maligne Lymphom ist seit der grundlegenden Monographie 
Sternberg’s (1898) immer mehr aus der Gruppe der Pseudo¬ 
leukämien herausgehoben worden. Obwohl bisher über dessen 
Ätiologie immer noch diskutiert wird, waren es gerade ätiologische 
Gründe, die diese Bewegung förderten. Es stehen sich zwei haupt¬ 
sächliche Richtungen gegenüber. Die einen halten an der ur¬ 
sprünglichen Ansicht Sternberg’s, der für den tuberkulösen 
Ursprung des Leidens eintrat, fest, die anderen glauben an eine 
infektiöse Grundlage, deren Keim jedoch mit der Tuberkulose 
nichts gemein hat. Nur wenige vorzüglich französische und eng¬ 
lische Autoren halten noch an der Malignität im eigentlichen 
Sinne des Wortes. Ben da blieb mit der Ansicht, daß überhaupt 
keine ätiologische Einheit existiere, ziemlich allein. 

Die aus der reichlichen Aussprache über den Gegenstand re¬ 
sultierende Literatur ist schon eine sehr große. Ich verweise 
diesbezüglich auf das Sammelreferat von Fabian, das die Ar¬ 
beiten vor 1911 eingehend berücksichtigt und auf die Mono¬ 
graphien von Herxheimer und K. Ziegler. Ich begnüge 
mich, die seitdem erschienenen kasuistischen Beiträge zu berück¬ 
sichtigen. 

Die Annahme einer infektiösen Grundlage hat im morpho¬ 
logischen Bild seine Stütze. Die malignen Lymphome stellen in 
ihrer vollen Entwicklung entzündliche Granulationswucherungen 
dar — daher Lymphogranulome genannt —, für die man nur eine 
Infektion verantwortlich machen kann. Die luetische und lepröse 
Ätiologie konnte bald mit der tuberkulösen nicht mehr konkur¬ 
rieren. Es gibt seit der Veröffentlichung von Fränkel und 
Much, denen es gelungen ist unter 18 Fällen 12mal antiformin- 
feste Much’sche Ketten aufzufinden, nicht wenige Veröffentlichungen, 
die diese Befunde bestätigen. 

Positiver Bazillenfund beweist jedoch nur, daß Tuberkulose 
im Spiele ist. Um sie für das maligne Lymphom verantwortlich 
zu machen, braucht es andere Beweisketten. 
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Besser verhält es sich mit denjenigen Fällen, bei denen es 
trotz einwandfreier Technik nicht gelingt, weder säurefeste Stäbchen 
noch Much’sche Formen nachzuweisen. Diese Veröffentlichungen 
waren anfangs sehr selten; doch gibt es in neuester Zeit mehrere 
Fälle, in denen keine Bazillen nachgewiesen werden konnten. Beim 
Vorhandensein von Bazillen kann ein kausaler Zusammenhang be¬ 
stehen, beim vollständigen Fehlen kann man geneigt sein ihn aus¬ 
zuschließen. 

Alle malignen Lymphome, bei denen neben Granulomgewebe 
typische tuberkulöse Gewebsveränderungen bestehen, kommen für 
die Untersuchung nicht in Betracht Hier lassen sich leicht säure¬ 
feste Stäbchen oder Much’sche Formen im Schnitte auffinden. Der 
Tierversuch ist der klassische. 

Anders verhält es sich mit jenen Beobachtungen, in denen 
mikroskopisch keine flir Tuberkulose typische Gewebsreaktionen 
aufzufinden sind, das Versuchstier aber an einer Granulie oder an 
'verkästen Drüsen zugrunde ging. Daß dabei Tuberkelbazillen vor¬ 
handen sein müssen, ist sicher. Wie leicht können sich dieselben 
bereits latent im Lymphomgewebe finden, ohne daß schon typische 
Gewebsreaktion auftritt. 

In neuester Zeit sind manche geneigt einen abgeschwächten 
Tuberkelbacillus für das maligne Lymphom verantwortlich za 
machen. Wenn man schon Mühe hat sich vorzustellen, daß der 
oft akute Verlauf dieses Leidens, der in kurzer Zeit zum Tode 
führt, seine Entstehung einem abgeschwächten Keime zu ver¬ 
danken hat, im Gegensatz zu den Jahre dauernden andefen tuber¬ 
kulösen Prozessen, so bleibt andererseits die Tatsache unerklärt, 
daß bei den jährlich so massenhaft ausgeführten Tierversuchen 
sich nicht hin und wieder ein malignes Lymphom herausstellt 
Außerdem ist im Vergleich zu den tagtäglichen sezierten tuber¬ 
kulösen Leichen der Lymphogranulombefund ein recht seltener. 

Die Ergebnisse Lichte ns tein’s, der durch Überimpfung 
von Lymphomgewebe auf Meerschweinchen dort neben typischen 
tuberkulösen Veränderungen auch Granulomgewebe erzeugte, stehen 
in der Literatur vereinzelt da. 

Viel wichtiger ist uns eine Beobachtung v. Baumgarten’s, 
in dessen Institut es S a s a k i gelungen ist, mit minimalen Mengen 
von Tuberkelbazillen an Meerschweinchen eine Tuberkulose von 
sehr protahiertein Verlauf hervorzubringen, „deren Produkte makro- 
und mikroskopisch eine große, an Identität grenzende Ähnlichkeit 
mit jenen häufigen Fällen von Lymphogranulomatose darboten, in 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologie and Klinik des Lymphogranaloms. 


79 


welche die Granulomstruktur mit der typischen Tnberkelstraktnr 
verbanden ist“. 

v. Baumgarten ist in seiner Mittellang vorsichtig. Nicht 
nur findet sich neben Granulomen typische Tuberkulose, sondern 
entere sind den Lymphogranulomen nur sehr ähnlich. 

v. Baumgarten fährt an selber Stelle fort: „Es fanden sich 
in den Präparaten auch viele Übergänge zwischen den beiden 
Strukturformen und die spezifischen Bazillen waren in der einen 
wie in der anderen Gewebsform enthalten.“ Der Forscher steht 
indessen nicht an, das tuberkulöse Lymphogranulom als eine Er¬ 
scheinungsform der tuberkulösen Lymphome hinzustellen. 

F. Weinberg 1 ) hat bei einem Falle von Lymphogranulom, 
der auch bei genauester Untersuchung keine Tuberkelbazillen oder 
Much’sche Formen aufwies, durch Überimpfung auf Meerschwein¬ 
chen Lyphogranulomgewebe erzeugt. Bei Weiterimpfung fand er 
neben diesen lymphogranulomatösen Veränderungen auch solche 
rein tuberkulöser Art. Bestehende Übergänge beider Prozesse 
waren durch Übergangsformen neben Sternberg’schen Biesenzellen 
und Langhans’schen Riesenzellen charakterisiert Aus den Organen 
der Impftiere wurden Tuberkelbazillen (Species humana) in 
Reinkultur gezüchtet. Mit diesen Reinkulturen geimpfte Meer¬ 
schweinchen zeigten neben tuberkulösen Veränderungen in manchen 
Organen auch typische Sternberg’sche große Zellen. 

Nach einer brieflichen Mitteilung an Prof. Askanazy rechnet 
auch Prof. v. Baumgarten mit der Wahrscheinlichkeit, daß eine 
besondere Varietät, oder Spielart des Tuberkelbacillus vorliegt. 

Die ätiologische Verwandtschaft wird unter derjenigen Form 
der Lymphdrüsentuberkulöse gesucht, die morphologisch für das 
Granulom die meisten Vergleichspunkte bietet. Es handelt sich 
um die von S. Askanazy zuerst beschriebene „tumorartige 
Tuberkulose“. Sie entfernt sich am meisten vom makroskopischen 
Bilde der Tuberkulose. Auch bei ihr sind die entzündlichen Er¬ 
scheinungen gering (abgeschwächte Bazillen?), und die ganze Er¬ 
krankung besteht wesentlich aus einer fortschreitenden entzünd¬ 
lichen Neubildung mit den histologischen Erscheinungen tuber¬ 
kulösen Gewebes, stellenweise mit sekundärer hyaliner Umwand¬ 
lung. Dabei kann sich eine Neigung zur Bildung fibrösen Binde¬ 
gewebes einstellen. 


1) Neuerdings veröffentlicht Weinberg weitere 6 Fälle mit demselben 
Impfresnltat. Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. 85, S. 99 ff. 
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In der Beobachtung von Haerle-(Hedinger) fanden sieh 
in der Peripherie von nekrotischem Gewebe mit Kerntrnmmern 
und vereinzelten kleinen rundlichen Besten lymphatischen Gewebes 
„teils Knötchen aus epitheloiden Zellen, mit typischen Langhans- 
schen Riesenzellen und mehr oder weniger zahlreichen Lymphocyten, 
teils mehr Streifen von Granulationsgewebe, unterbrochen dnrch 
Bindegewebszüge, der Hauptsache nach aus epitheloiden Zellen und 
aus Lymphocyten bestehend, dazwischen Langhans’sche Riesen¬ 
zellen und auch Zellen mit mehreren, mehr zentral gelagerten, 
teilweise stark verklumpten Kernen“. 

Ob wir unter den letzteren Zellformen typische Stern berg’sche 
Zellen zu vermuten haben, und daher ein Nebeneinanderbesteben 
beider Riesenelemente, Langhans’sche und Stern berg’sche, annehmen 
müssen, ergibt sich nicht ohne weiteres aus der Beschreibnng. 
Wenn dies auch Tatsache, so spricht Hedinger nirgends von 
Übergängen. Daß in diesem Falle, wie in der ähnlichen Beob¬ 
achtung von 0. M. Chiari nur Much’sche Granula gefunden 
wurden, beweist nicht mehr als gewisse Beziehungen zwischen 
Tuberkulose und malignem Lymphom. Allerdings dürften wir 
vom Studium typischer Übergänge von den fibrös-käsigen Lym¬ 
phomen v. Baumgarten’s zu den Granulomen viel erwarten, 
jedoch sind diese Beobachtungen noch recht dürftig. 

Man macht noch auf die indurativ proliferativen Vorgänge, die 
beiden Krankheiten gemeinsam sind, aufmerksam (Heinz) und 
führt sie auf die proliferationserregenden Eigenschaften der die 
Schädigung bedingenden, wohl abgeschächten Tuberkelbazillen 
zurück. 

Seitdem will Sch äff er durch Injektion einer lymphogranulo- 
matösen Drüse, in welcher weder säurefeste noch Much’sche gra¬ 
nulierte Stäbchen nachgewiesen waren, beim Meerschweinchen ein 
'Granulationsgewebe mit Sternberg’schen Riesenzellen hervorgerufen 
haben. Am Ort der Injektion bestand ein hühnereigroßer Tumor, 
andere Herde fanden sich in den Lympbdrüsen, Leber, Milz und 
Lunge. In letzterer ließen sich intracelluläre, säurefeste Stäbchen 
in den Granulomherden nackweisen. 

In einer ganz anderen Richtung orientieren uns die Kultur¬ 
versuche bei 5 Fällen von H. Verploegh und J. K Kehrer 
(Utrecht), d. h. im Sinne eines /ttr malignes Lymphom spezifischen 
Agens. Es fanden sich in ihren Fällen stäbchenförmige, gekörnte, 
znweilen mit Kokken vermischte Bazillen, die am besten auf 
Löfflerserum wachsen und daselbst weißliche, stark schleimige 
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Kulturen bilden.* Die Erreger zeigen Polfärbung, sie sind Gram- 
positiv, antiformin- aber nicht säurefest. Kein mit Lymphdrüsen- 
brei intraperitoneal oder intrahepatisch geimpftes Meerschweinchen 
erkrankte an Tuberkulose. 

Das maligne Lymphom verhält sich der Umgebung gegenüber N 
oft so aggressiv, daß man unwillkürlich an ein bösartiges Wachstum 
denken mag. Man vergleicht dies gerne mit demjenigen der 
Lymphosarkome und will auch hier Übergänge gefunden haben 
(Tamasaki). Dazu haben wir uns oben geäußert. Während die 
Hauptzellelemente des tuberkulösen Granuloms aus den Epithe- 
loidzellen des Bindegewebes entstehen sollen, so scheinen nach ihm 
die Zellelemente des malignen Lymphoms hauptsächlich aus den poly¬ 
morphen und ßetikulumelementen zu proliferieren. Wir werden 
weiter unten sehen, daß die Gewebsquelle für beide Prozesse nicht 
zu trennen ist. Tsunoda vertritt den Standpunkt, daß das aleu¬ 
kämische Lymphom „eine Art von primärer Geschwulst des Lymph- 
apparates darstellt, welche durch eine bösartige, atypische Wuche¬ 
rung der Lymphogonien hervorgerufen wird“. Andere fassen die 
Riesenzellen als typische Geschwulstzellen des malignen Lymphoms 
auf, dem Biesenzellensarkom vergleichbar, was aber nicht angeht, 
da diese Biesenzellen anderer Form und Natur sind. Eines spricht 
allerdings gegen ein Granulom: die Tatsache, daß zwischen den 
sog. Epitheloidzellen des Bindegewebes und den Sternberg’schen 
Zellen keine Übergangsformen bestehen. Ob das sekundäre Wachs¬ 
tum der Tumoren an entfernten Körperstellen nur als eine sekun¬ 
däre Infektion des gleichen Agens oder als eine echt metastatische 
aufzufassen ist, ist nicht ohne weiteres zu entscheiden. Es sind 
sicher nur wenige Organe, in denen das Gewebe des malignen 
Lymphoms nicht schon angetroffen wurde. Und die Wucherung 
kann daselbst oft eine so mächtige sein, daß man schwer an eine 
chronische Entzündung des befallenen Organes glauben möchte. 

Wir hatten Gelegenheit das Material des pathologischen In¬ 
stitutes der letzten Jahre zu untersuchen. Von 2 Fällen wollen 
wir die Krankengeschichte, Sektionsprotokoll, histologische und ex¬ 
perimentelle Resultate veröffentlichen, weil sie dokumentarischen 
Wert besitzen. 

.Der erste Fall, es handelt sich um einen an der Klinik an- 
gestellten Wärter, konnte vom ersten Beginn des Leidens, sozu¬ 
sagen histologisch verfolgt werden, und die aus der Probeexzision 
gestellte Diagnose blieb trotz klinischen Bedenken zu Recht be- 

DmtMhw Archiv fttr klin. Medizin. 117. Bd.‘ 6 
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stehen. Die Klinik hielt an der Lymphdrftsentuberkulose fest» 
dafür wurde besonders die sich sp&ter einstellende Pleuritis ex¬ 
sudativa als Grund dieser Ansicht in den Vordergrund geschoben. 

Der zweite Fall wurde in seiner wahren Natur weder za 
Lebzeiten, noch im Angenblick der Sektion erkannt Der klinische 
Verlauf und die Absceßbildung ließ an alles andere als an ein 
Lymphogrannlom denken. Die klinische Diagnose lautete auf 
Lymphdrfisentuberkulose. 

Beobachtung L 

In den typischen Fällen ist es meist leicht, aus dem mikro¬ 
skopischen Befund die Diagnose auf malignes Lymphom zu stellen. 
Schon vor dem Auftreten schwerer Allgemeinerscheinungen wird 
gewöhnlich die Untersuchung einer exstirpierten Lymphdrüse auf 
das beginnende Leiden hinweisen. So erhielt am 23. Februar 1913 
das Institut aus der chirurgischen Klinik (Prof Girard) einen 
cervikalen Lymphknoten zur anatomischen Diagnose. 

Der Knoten war kirschgroß, maß 28 : 17 : 10 mm. Scharf um¬ 
schrieben, besaß er an der Oberfläche einige Aaswüchse, die stecknadelkopf- 
bis linsengroß waren. Seine Konsistenz war fest and elastisch. Anf dem 
Schnitt fanden Bich viele runde, etwas hervortretende leicht gelbliche 
Zonen, in einer reichen, weißen, fibrösen Grundsubstanz, die nach die 
Forchen der Oberfläche bildete. Die umschriebenen Zonen waren etwas 
weicher. Mikroskopisch fanden sich lympboide Stellen mit eosinophilen 
Zellen and wenigen großkernigen disseminierten Elementen, daneben 
wenige nekrotische Herde in einem fibrös hyalinen Gewebe. Am folgen¬ 
den Tage wurden in den frischen Präparaten Charcot’sche Kristalle ge¬ 
funden. 

Damit war dm Diagnose auf Lymphogrannlom gesichert. 

Der Patient kam ca. 3 Jahre später, den 4. November 1915, 
anf die medizinische Klinik in Genf (Prof Bard). Wir entnehmen 
aus der uns freundlich zur Verfügung gestellten Krankengeschichte 
folgende Daten. 

P.Louis, geboren den 15. XI. 1879 hatte mit 6 Jahren 

Masern, mit 10 Jahren Keuchhusten. Er bemerkte mit 20 Jahren bei 
gutem Allgemeinbefinden das Auftreten einer kleinen Drüsenschwellung 
am linken Winkel des Unterkiefers. Im Jahre 1913 bildet sich eine 
Geschwulst im linken Supraklavikularraum, die sich sehr hart anfühlt. 
Während des Januar 1914 entstehen allmählich zu beiden Seiten des 
Halses Pakete von harten Drüsen, ohne daß Patient weder Abmagerung 
oder andere Allgemeinsymptome aufweist. Damals wurde die Biopsie 
ausgeführt. 

Seitdem wurde Patient, d. h. vom 4. HI. 1914 bis 7. III. 1915, 
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einer Arsenkur unterworfen und wöchentlich einmal mit Röntgenstrahlen 
behandelt. 

Anfangs 1915 klagte Patient über häufige Schmerzen im reehten 
Bein und im gleichseitigen Abdomen. Es zeigt sich allmählich Besserung 
unter dieser Behandlung, bis im April 1915 neue Drüsen am Halse 
anftreten. 

Eintritts-Status den 4. XI. 1915. 

Der Patient ist leicht abgemagert und sehr blaß. Es besteht eine 
Schwellung der beidseitigen submazillaren, der linken supraklavikulären und 
der rechten Axillardrüsen. Die liilz reicht bis 5 Finger unter den Rippen¬ 
rand, die Leber bis an den Nabel. Daneben findet man Dämpfung der 
unteren Lungenpartien'. Eine Durchleuchtung des Thorax ergibt einen 
leichten Schatten über der ganzen rechten Lunge, einen intensiven Schatten 
im Bereiche des rechten Hilus. Außer fehlendem linken Patellarreflex 
und rechtseitigem Babinski ergibt die Krankengeschichte keinen abnormen 
Befund. 

Im Laufe des gleichen Monates tritt Husten und Auswurf auf. 
Letzterer enthält keine Tuberkelbazillen. Auoh eine Intradermoreaktion 
bleibt negativ. Es besteht beiderseits eine exsudative Pleuritis. Das 
Punktat webt 40 °/ 00 Albumen und mikroskopisch mebtenB Lymphocyten, 
wenige Polynukleäre und einige mehrkernige Riesenzellen auf. 

Während den folgenden Monaten wird der Patient immer schwächer. 
Es stellt sich eine Paraplegie mit ihren traurigen Folgen ein. Die Pleu¬ 
ritis bleibt unverändert. Im Blut zeigen sich die Zeichen einer sekun¬ 
dären Anämie. Interessant ist die relative Vermehrung der Polynukleären 
(97°/ 0 ) bei einer Gesamtzahl von 8000 weißen Zellen. Daneben findet 
sich keine Eosinophilie im Blute. 

Ein mit Sputum geimpftes Meerschweinchen bleibt gesund. Patient 
stirbt den 27. I. 1916 an zunehmender Atemnot. Während seines 
Aufenthaltes hatte Patient fortwährend subfebrile Temperaturen, die sich 
oft zu einer Continua von 38,5—39 Grad steigerten. 

Sektion den 28. I. 1916 (Prof. M. Askanazy). 

Männliche Leiche, 167 cm lang und 68 kg schwer. Totenstarre der 
Extremitäten. Rechter Fuß in Abduktionsstellung und Plantarflexion. 
Ödem der Beine. Abdomen aufgetrieben, Skrotum durch Odem ge¬ 
schwollen. Eccema scroti. Decubitus sacralb. 

Beim Herunterklappen der Kopfhaut sieht man auf dem linken Os 
parietale eine grau-rötliche, körnige Platte. Der Knochen bt daselbst rauh. 

Das subkutane Fettgewebe ist geschwunden. Die Muskulatur ist 
atrophisch, blaß, grau-rosa. 

Schädel: von mittlerer Dicke, leicht sklerosiert. 

0 

Dura: mit der Schädelkapsel verwachsen, in der linken Occipito- 
parietalgegend injiziert. Starkes ödem der weichen Häute, die ziemlich 
byperämbch sind. In allen Sinus Blutgerinnsel. 

Gehirn: 1200 g. Die Arterien der Basis zart, wenig gefüllt. 
Die Plexus hellrot. Kleinbrn anämbch und leicht ödematÖB. Un¬ 
gleiche Hyperämie der kortikalen Kerne. Die Substanz der Hemisphären 
ödematös. 

6 * 
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Lymphknoten: die linken subaurikulären Dröaen sind lrinehgrot, 
hart and elastisch. Daneben findet sich eine horizontale Kette Ton mb- 
klavikulären Drüsen von der Größe je einer Bohne. 

Sitns abdominalis: Meteorismus. Im kleinen Becken 50 cos 
eiterige Flüssigkeit. Appendix o. B. Die Leber steht 4 Finger nntcr 
dem Rippenrand, desgleichen die Milz. Im großen Nets eine erbsen¬ 
große Drüse. Diaphragma rechts 4. Interkostalraum, links 5. Rippe. 

Thorax: in der rechten Plenra 350 ccm serös-eiterigee Exsudat 
Die linke Pleara teilweise verwachsen, enthält ungefähr 1 */, Liter serös¬ 
eiterige Flüssigkeit vom gleichen Aussehen wie rechts. Im vorderen 
Mediastinum hinter dem Sternum ein 5-Markstück großes Drüsenpaket, 
das beim Schneiden sehr hart ist. Die Drüsen scheinen gram-weißlich. 
Das periganglionäre Gewebe ist trübe, ohne Verkäsung. Rin Thymn» 
ist makroskopisch nicht naohzuweisen. Die perikardiale Flüssigkeit 
jst leicht vermehrt und trübe. 

Herz: Fettgewebe vermindert, leicht gelatinös. Zwischen der Aorta 
und der Pulmonalis findet sich die epikardiale Drüse naßgroß und 
fest. Triouspidalis durchgängig für 2 */* Finger. Chiari’sches Netz in 
rechten Vorhof. Foramen oval geschlossen. Mitralis für 2 Finger durch¬ 
gängig. Myocard braunrot, hell und schlaff. Am rechten Ventrikel 5 mm, 
am linken Ventrikel 12 mm dick. Herzgewicht: 300 g. Umfang der 
Aorta 69 mm, einige Fettflecken auf ihrer Intima. Die obenerwähnte 
epikardiale Drüse ist auf dem Schnitte weißlich und etwas lobolär. 

Die linke Lunge ist an der Spitze verwachsen und gegen das 
Mediastinum gedrängt. Eiterige Flüssigkeit fließt aus dem linken Bronchus. 
Auf der Pleura befinden sich Pseudomembranen und einige kleine 
weißliche, leicht erhabene Flecken. Am linken Lungenhilus eine erbsen¬ 
große verkalkte Drüse. Inmitten des anthrakotischen Gewebes zwei 
andere, geschwollene, kirschgroße Drüsen. Lungengewebe schlaff 
Oberlappen ödematös. Der Unterlappen fast durchweg atelektatisch. 

Rechte Lunge: ohne Verwachsungen. Am Hilus ein apfelgroßes 
Drüsenpaket. Die Plenra mit Fibrin überzogen. Das Lungen¬ 
gewebe emphysematatös, im Unterlappen atelektatisch. Im Mittel- nnd 
Unterlappen mehrere nußgroße Knoten, die auf dem Schnitt weiß er¬ 
scheinen, an die Pleara angrenzen und teils an ihre Oberfläche hervor¬ 
treten. Die Hilusdrüse zeigt ein homogenes weißes Gewebe. Die Bron¬ 
chien sind leicht erweitert, ihre Schleimhaut hyperplasiert. 

Milz: Am Hilus ein Drüsenpaket von der Größe eines Apfels, 
dessen Einzeldrüsen eine Größe von einer Erbse bis zu einer Bohne be¬ 
sitzen. Einige fibröse Verwachsungen an der Oberfläche der Milz. Ge¬ 
wicht: 80j) g, Größe 20: 13:6 cm, Gewebe hart. Man fühlt mehrere 
harte Herde von der Größe einer Kastanie durch. Auf dem Schnitte 
sieht man ein weinrotes Gewebe mit vielen gehr harten Knoten, welche 
aus einem hellbraunroten Gewebe bestehen und teils in Form von Knoten, 
teils von Zügen und Platten auftreten. Diese Herde erzeugen eine grob 
marmorierte Zeichnung der Schnittfläche. 

Einige vergrößerte Drüsen an der Cardia, am Hilus der Leber. 
Die retroperitonealen und lumbalen Drüsen sind geschwollen. 
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Magen: Schleimhaut glatt, ein wenig injiziert. Duodenum mit 
durchgängiger Papille. Pankreas grau-rötlich o. B. Linke Neben* 
niere arm an Lipoiden. Neben ihr und am Hilna der linken Niere 
einige geschwollene und harte Drüsen. LinkeNiere: Die Kapsel löst 
aich leicht; an der Oberfläche einige Cysten und ein kleiner gelb-grüner 
Knoten. Masse: 14:6:5 cm. Konsistenz leicht herabgesetzt. Die 
Niere auf dem Schnitt stark hyperämisoh; die Pyramiden stellenweise 
blaß. Odem des Gewebes am Nierenbecken. Die Drüsen des Hilus 
haben eine Läppchen-Struktur. Die Lappen sind grauweiß und durch 
rote Linien voneinander getrennt. Die rechte Niqre hat nur wenige 
Cysten; die Oberfläche ist glatt; ihre Konsistenz iet etwas vermindert; 
die Hyperämie ist geringer als auf der anderen Seite. Maße: 14:6: 4 1 /, cm. 

Gewicht beider Nieren 680 g. 

Die Masse der prävertebralen Drüsen ist so mächtig, daß es schwierig 
ist, die Leber im Zusammenhang mit dem Prävertebralgewebe zu ent¬ 
fernen. Die Aorta und die Vena cava inferor sind von Knoten vollständig 
ein gemauert, diese lassen sich längs der Venen, besonders rechts bis ins 
Becken verfolgen. Im Thorax sind die hinteren Mediastinaldrüsen ‘eben- « 

falls in verhärtete Knoten verwandelt. Hechte Nebenniere: Sie ist 
abgeplattet, die Binde arm an lipoiden Substanzen, die Marksubstanz 
hyperämiBch. Die Vena cava inferior zeigt auf ihrer inneren Wand 
starke Vorwölbungen, die von den sich vorwölbenden Drüsen gebildet 
«erden. Die Gallenblase enthält klare Galle. Die Leber ist stark 
vergrößert, mißt 33 :21 : 12 cm. . Unter der Serosa unterscheidet man 
einige hellrote Zonen von anderen Stellen, die blaß aussehen. Außerdem 
konstatiert man einig« miliare Herde und auf der Unterseite des linken 
Lappens einen erbsengroßen Knoten, der auf dem Schnitt weiß und von 
einer hellroten Zone umgeben ist. Auf dem Durchschnitt zeigt die Leber 
einer Verminderung ihrer Konsistenz; die Zentren der Läppchen sind 
ziemlich hyperämisch. Hier und dort einige miliare Herdchen. Gewicht: 

1400 g. In der Vena portae einige Blutgerinnsel. Kyphoskoliose der 
Wirbelsäule mit Ausbuchtung des dorso-lumbalen Abschnittes. Testikel 
*iad etwas tiefer braun gefärbt. 

Beckenorgane: Die Blasenschleimhant ist. leicht hyper- 
smisch, desgleichen das Bektnm, Samenblasen und Prostata o. B. Darm: 
■tellenweise hyperämisch; Ecbymosen auf den Falten. Nirgends Schwellung 
der Follikel noch Ulcerationen. Einige kleine Varizen an der Schleim¬ 
knot des S-romanum. 

Halsorgane: Die Schleimhaut des Pharynx ist injiziert. Die 
Handeln sind geschwollen und etwas verhärtet, von der Größe eines 
Zehnpfennigstückes, mit einigen Eiterpfröpfen in den Krypten. Großes 
Drüsenpaket auf der linken Seite des Halses; die Drüsen teilweise mit¬ 
einander verwachsen. Auf der rechten Seite walnußgroße Drüsen, die 
ebenfalls hart, eine lobuläre Struktur besitzen und auf dem Schnitt weiß 
®nd. Thyroidea etwas vergrößert, reich an, kolloidem Material. 

Ösophagus: Speisereste in den Sinus pyriformes. Trachea 
•ebarlachrot. 

Sternum: Im Manubrium ein 3 cm großer Herd, in dem Mark 
Weißlich und der Knochen sklerotisch ist. Die Knochen sind sehr hart. 
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W irbelsäule: Der 3., 8. and 11. Dorselwirbel enthält große, weiße 
Herde, welehe den größten Teil der transversalen Schnittfläche emnehmen. 
Im 8. Dorsalwirbel ein ganz trüber, teilweise gelber Herd. Epidural« 
Fettgewebe gut entwickelt. Hyperämie der Meningen. Der W irbelkansl 
ist nirgends verengt. Auf der Höhe des 1. Lumbal wirbele besteht in 
einer Ausdehnung von 9 cm eine Verbreitung und Erweichung des Rücken¬ 
markes und eine Hyperämie der Pia, die sich der Umgebung mitteilt 
Diese Anschwellung ist bei Berührung gans weich. Die Meningea 
sind nirgends getrübt, noch ist Eiter anfzufinden. 

Pathologische »anatomische Diagnose: 

Lymphoma malignum = Lymphogranulomatose. Starke Hyperplasie 
der cervikalen, linken supraklavikulären, der vorderen und hinteres 
mediaetinalen, der beidseitigen bronchialen, der epigastrischen, retroperi- 
tonealen, iliakalen, der epikardialen und der Hilus-Drüsen. Große Porphyr- 
mila mit weißlichen Einoten. Vier weiße Herde in der rechten Lunge. 
Ein kleines verkalktes Ganglion am Hilus der linken Lunge. Doppel¬ 
seitige, eiterige serofibrinöse Pleuritis. Tiefer sakraler Dekubitus. Er- 
weichuugsherde in den oberen Teilen des Lumbalmarkes. Weiße Herde 
im Manubrium sterni und in einigen Wirbelkörpern. Skoliose. Beginnende 
Streptokokkenperitonitis, ödem der Beine. Periostaler Herd anf den 
linken Os parietale. 


Mikroskopischer Befund. 


Lymphdrüsen: Die Lymphdrüsenstruktur ist verwischt. Die 
Lymphdrüsenknoten Bind von einer fibrösen Kapsel umgrenzt und von 
Bindegewebsbalken grobfäoherig zerlegt. Diese Bindegewebsbalken sind 
etwas sklerotisch und enthalten einige weite Lymphgefäße. Die dermaßen 
abgegrenzten Felder bestehen aus dicht gedrängten Zellen, die zum Teil 
Lymphocyten, stellenweise zum Teil reichlich gelapptkemige Leukocyten, 
ferner größere Zellelemente darstellen, welch letztere manchmal an 
Epitheloidzellen der Tuberkel erinnern. Außer den großen Zellen finden 
sioh reichlich Plasmazellen. Das Retikulum dieser zellreichen Partien ist 
gröber und dichter. Die Zellen in den Maschen des Retikulums er¬ 
scheinen hypertrophisch. 


In den Giemsapräparaten stellen die Polynukleären samt und sonders 
eosinophile Zellen dar. Diese sind zwei- und mehrkernig, ihre Kerne 
ziemlioh polymorph und gelappt. Daneben einige vereinzelte Mastzellen. 
Hier und da bemerkt man im Stroma sich mit Fuchsin lebhaft rot färbende 
verschieden große Körner. 

In Antiformin-Ausstrichen, die nach Ziehl und Much’s neuester 
Technik gefärbt, stößt man nach langem Suchen auf einzelne säurefeste 
Stäbchen, die manchmal in Doppelexemplaren in einer Reihe auftreten. 
Diese Stäbchen erscheinen dicker, starrer und gerader als typische 
Tuberkelbazillen. 


Die Cervikal- wie die Mesenterialdrüsen zeigen dasselbe Bild. Die 
Bronchialdriisen offenbaren einen ähnlichen Aufbau wie die übrigen Drüsen, 
nur sind hier kleine Hekrosen vorhanden, in welchen Induration, Zunahme 
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des Bindegewebes sich geltend macht. Aach hier zahlreiche Plasmazellen, 
Eosinophile und Bindegewebszellen mit stark basophilem Protoplasma. In 
den Antiforminpräparaten dieselben Stäbchen, wie in den Lymphdrüsen. 

Milz: In den Milzknoten zeigt das Mikroskop vielfach ausgesprochene 
knötchenförmige Struktur. In den Zentren dieser Knötchen finden sich 
mehrfach fibröse Herde, daneben hin und wieder anch Nekrosen. Diese 
sind reich an polynukleären Zellen, die meistens sich in Karyorexis be¬ 
finden. Die zeiheichen Partien sind von einem ganzen 'Mantel von 
Hämosiderin umhüllt, das größtenteils an Zellen gebunden, gerade in den 
fibrösen Grenzpartien sich ausbreitet. In den nekrotischen Bezirken sind 
die Hämosiderinkörner spärlich. In bezug auf die celluläre Zusammen¬ 
setzung zeigen die zellreichen Partien einen mittleren Reichtum eosino¬ 
philer Zellen. Zwischen ihnen Lymphocyten, reichliche Plasmazellen nnd 
jene großen bis Riesenzellformen. Neben diesen Knoten macht sich eine 
Zunskhme der bindegewebigen Grundsubstanz bemerkbar. 

Dunge: Der Lungenknoten zeigt in einem stark bindegewebig indu- 
rierten Stroma größere und kleinere Inseln, die an der Peripherie wieder 
knötchenförmige Anordnung zeigen. Sie haben keine Ähnlichkeit mit 
Tuberkeln. Sie weisen inmitten einer Bindegewebszone ein Aggregat von 
Lymphzellen, Spindelzellen und Riesenzellen mit der typischen lappigen 
Kernfigur auf, und zwischen all diesen Elementen tritt in van Gieson 
die fibrilläre Substanz recht deutlich hervor. An einigen Stellen haben 
die Bindegewebszellen etwas hellere Kerne. Die Induration der Longe, 
die reich an Kohlenpigment ist, geht in eine schwielige Verdickung der 
Pleura über, nnd auch hier findet man die knötchenförmigen Einlagerungen 
in Binde- und Fettgewebe von der typischen Zusammensetzung. Nirgends 
sind die Knoten so scharf wie Tuberkel umschrieben. In den Rand¬ 
partien der Lungenknoten zieht sich die Infiltration längs der Alveolär- 
ränme fort, so daß das Bild der interstitiellen Pneumonie mit besonders 
zellreicber Infiltration der Alveolärwände entsteht. Der Lungengewebs¬ 
knoten ist reich an bindegewebiger Grundsubstanz, etwa wie die Milz¬ 
knoten. Wie bei der interstitiellen Pneumonie sind anch hier die Epithelien 
der eingeengten Alveolen kurzzylindrisch. 

Giemsapräparate lassen die eosinophilen Zellen wieder deutlich her¬ 
vortreten, sowohl im Fettbindegewebe der pleuralen Schichten, wie in den 
eigentlichen Lungenherden. Plasmazellen sind vorhanden, jedoch nicht 
reichlich. Unter den Bindegewebszellen finden sich großkemige und 
solche mit bläschenförmigen Kernen. Auch hier sind Mitosen zu treffen. 

Pleura: An der Stelle, wo makroskopisch das Exsudat an der 
Pleora auflallt, reicht die charakteristische granulomatöse Infiltration bis 
nahe an die Oberfläche; das fibrinöse Exsudat findet sich auf und in der 
oberflächlichsten Pleuraschicht, zeigt meist hyalines Fibrin in Balken, 
zwischen denen sich namentlich gelapptkernige Leukocyten angesammelt 
haben. Dicht unterhalb der fibrinösen Exsudatlage findet sich reichliche 
Gefaßnenbildung und eine junge Bindegewebsschicht mit zum Teil großen 
Fibroblasten. Einzelne dieser Zellen zeigen zwei große bläschenförmige 
Kerne. 

Leber: Der Leberknoten hat die Leberzellen der Nachbarschaft so 
abgeplattet nnd durch Blutungen dissoziiert, daß das Gewebe des Knotens 
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teilweise zwischen die Lebenellen vordringt. Auch der Leberknoten ist 
an der Peripherie reich an neugebildetem Bindegewebe, das mehr oder 
weniger dicht mit Lymphocyten and Plasmazellen infiltriert ist. An vielen 
Stellen stößt man wieder auf die großkernigen Elemente, manchmal mitten 
im Bindegewebe, manchmal in kleinen Zellaggregaten. Dieser Knoten 
ist unter allen übrigen der am stärksten fibröse. Er ist vollständig von 
einem hämorrhagischen Saum umgeben. Auch hier finden sioh wieder 
eosinophile Zellen. Im periportalen Gewebe zeigt sioh eine lymphocytire 
Infiltration. 

Knochenmark: Auf der Durchsicht von Paraffinschnitten des 
Humerus präsentiert sich zwischen Fettsellen gut entwickeltes rotes Hark 
mit reichen Megakaryocyten nnd vielen bald ein-, bald mehrkernigen 
eosinophilen Zellen. Daneben liegen sehr viele basophile und neutrophile 
Elemente und Häufchen von Erythrocyten mit einzelnen Erythroblasten. 
In Giemsa haben die Megakaryocyten meist violettes Protoplasma und 
sind reioh an violetten Körnchen. Eine prinzipielle Abweichung der 
Struktur des Markes gegenüber dem typischen roten Mark besteht nicht, 
wenn wir an die etwas wechselnden Zusammensetzungen der einzelnen 
Elemente im normalen Mark denken. 

Die Niere ist hyperämisoh; die Nebenniere o. B. Die Thy¬ 
reoidea o. B. 

Im Hoden ist das Stroma verbreitert und leicht ödematös. Es 
besteht keine nennenswerte Vermehrung der Zwischenzellen, die im ganzen 
recht spärlich sind. Im stark injizierten Stroma sehen wir vereinzelte 
Lymphocyten nnd ganz wenige mehrkernige Elemente. Von einer eigent¬ 
lichen granulomatösen Infiltration ist nichts zu konstatieren. 

Tierversuche. 

Von der aus der chirurgischen Klinik am 25. II. 1914 erhaltenen 
Halslymphdrüse werden an selbem Tage 4 grob Btecknadelkopfgroße 
Partikelchen von Prof. Askanazy in das linke Halsseilgewebe eines 
Affen inokuliert. 

Am 27. III. 14 konstatiert man eine ziemlich oberflächliche bohnen¬ 
große, feste, diffuse Infiltration im Bereiche der Operationsnarbe, die aber 
geschlossen ist. In der Tiefe des Halses fühlt man nirgends etwas Be¬ 
sonderes. Der Affe befindet sich wohl. 

Im Anfang 1915 fällt am Kieferrande gegen den H&Ib, jedoch mehr 
rechts von der Mittellinie ein Knoten auf. 

Am 10. IV. 1915 geht der Affe ein, nachdem er zuvor am Morgen 
hellroten, blutigen Schaum in den Nasenöffnungen und im Mund gezeigt 
batte; 13 1 /, Monate nach der Inokulation. 

Sektion: Keine Narbe am Halse mehr erkennbar. Blutiger Belag 
in Mund- und Nasengegend. Geronnenes flüssiges Blut im Bachen, 
Ösophagus, im erweiterten Magen und im Darm. Die Lungen sind 
intakt, ebenso die anderen inneren Organe der Brust und Bauchhöhle 
mit Ausnahme eines linsengroßen, gelbopaken Knötchens in der Leber. 
Die Follikel des Magens und des Dickdarms sind geschwollen. Es 
besteht eine geringe Pseudomelanose des Colons. 
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.8: Links «ine der Wirbelsäule angelagerte, teils graugelatinöse, 
liehe erbsengroße Platte, rechts, nach außen sichtbar, eine ver- 
ahmaxillare Lymphdrüse. In ihrem Anschlüsse finden sioh noch 
nkirschen- bis bohnengroße Drüsen, alle auf dem Querschnitt 
it käsig. Man konstatiert rechts am Gaumenbogen eine mit 
Gerinnsel erfüllte Höhle, in deren Umgebung das Gewebe bis 
ntere Halsmuskulatur fast knorpelig induriert ist. Beiderseits 
die hintere Pharynxwand nur schwer von der Wirbelsäule ab- 
. Bei der Sondierung der rechten Arteria carotis zeigt sich, 
^efäß im Bereiche der blutenden Höhle im Pharynx frei eröffnet 
tödliche Blutung erfolgte also aus der durch die Perilymphadenitis 
»n Arteria carotis dextra. Tiefer an der Trachea findet eich 
.e grob erbsengroße indurierte Lymphdrüse. Die Organe sind 
imi8ch; die Milz rotbraun. Links am Halse lassen sich keine 
shwellungen nachweisen. Die Bronohialdrüsen sind ganz klein 
ichiefergrau. 

kroskopisch. In einer untersuchten Lymphdrüse des Halses 
man eine hochgradige Verkäsung mit etwas fibrösen Zügen und 
Tuberkel in der Außenzone. In einer Biesenzelle läßt sich ein 
Tuberkelbazillus nachweisen. In den inneren Organen, Lungen, 
Miere, lassen sich keine histologischen Besonderheiten auffinden. 
Milz zeigt sich starke Hämosiderose der Pulpa. Nur in wenigen 
m lassen sich ganz vereinzelte miliare Epitheloidzellknötchen er- 
jedoch ohne Verkäsung und ohne Tuberkel bazillen. Die Präparate 
von Herrn Prof. Askanazy in der Genfer med. Gesellschaft im 
115 demonstriert (vgl. B^evue M6d. de la Suisse Bomande 1915). 
tient, von dem dieses Impfmaterial stammte, starb am 27.1. 1916. 

Am 28. I. 1916 wurden zwei Meerschweinchen mit dem Knoten* 
material aus der Milz intraperitoneal geimpft. Das eine Meerschweinchen 
ging in der Nacht zum 26. II. 1916 ein. 

Sektion (Prof. Askanazy). Die Bauchwunde ist glatt vernarbt. 
Im Bauohraum findet sich etwas seröse Flüssigkeit, jedoch nirgends 
Knötchen. Das inokulierte Partikelchen zeigt sich als ein Doppel* 
knötchen, wie zwei Stecknadelköpfe, im großen Netz implantiert. Abseits 
davon ist das Netz in einen himbeerroten, ca. 3—4 mm breiten, ver¬ 
dickten und etwas verhärteten Streifen umgewandelt. Außerdem finden 
»ich in der Wurzel des Mesenteriums ein etwa 1 cm langer, gelblich¬ 
weißer, einige mm breiter, fester Lymphknoten, ferner am Mesenterial- 
*08818 eine Beihe isolierter pfefferkorn-, kaum linsengroßer, grauweißer, 
sicht verkäster Lymphdrüsen. Die Milz ist eher etwaB verkleinert und 
enthält keine Knötchen. Das Herz ist stark mit geronnenem Blut gefüllt, 
sonst ohne Besonderheiten. Die Pleuren sind leer. Die Lungen sind 
*o der Basis etwas fester anzufiihlen, enthalten einzelne Blutungen, aber 
kerne Knötchen. Beide Nieren und die Leber sind ziemlich blutreich, 
frei ven Knötchen. Pankreas und Nebennieren o. B. Es besteht ein 
einfacher Darmkatarrh im Dünndarm, sonst nichts Abweichendes. In der 
fechten Supraclavikulargegend findet sich ein pfefferkorngroßes Lymph¬ 
knötchen. 
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Mikroskopisch: In Pankreu, Nebenniere, Darm, Müs, Leber, 
Hoden, Niere und den Lungen keinerlei Veränderungen bis auf eine 
mittlere Hyperämie in den Lungen, Leber (Zentren) und Nieren (Gtome- 
ruli). In den Pyramiden letzterer nur einige verkalkte Zylinder. 

Die Lymphdrüsen zeigen eine einfache Hyperplasie mit leicht 
erweiterten Lymphsinns. In einseinen Dräschen enthalten die Ljrmph- 
sinus isolierte, in Eosin rötlich gefärbte, kugelige Zellen. In einer 
kleinen Lymphdrüse gruppieren sich diese Zellen zu kleinen Häufchen, 
aber ohne Knötchen zu bilden. Nur in einem Knötchen neben einer 
großen hyperplastischen Lymphdrüse findet sich eine Gruppe von Riesen- 
zellen, den Langhans’schen Riesenzellen sehr ähnlich, und ein abszeß- 
ähnliches Zentrum. Unter diesen Leukocyten finden sich zahlreiche 
eosinophile. Nirgends sind Verkäsungen nachzuweisen. Nekrosen zeigen 
sich nur an den eingekapselten, implantierten Milzpartikelchen, die ihre 
Struktur sonst gut bewahrt haben. In einer Drüse wurden Haufen von 
Colibazillen in den Lymphosinus konstatiert. 

Du andere Meerschweinchen wurde Ende März getötet. Hs befand 
sich in den nach der Inokulation vergangenen 15 Monaten vollständig 
wohl und zeigte auch bei der Sektion keinen pathologischen Befund. 

Es gelang demnach nicht, weder bei dem Affen noch bei den 
Meerschweinchen das Auftreten eines granulomatösen Gewebes zu 
erzielen. Der Affe zeigte eine lokalisierte, typische, chronisch' 
käsige Lymphdrüsentuberkulose 13’/i Monate nach der Inokula¬ 
tion. Es ist möglich, daß der Prozeß als Folge der Impfung and 
sogar als Folge der Einverleibung * des Impfmaterials anznsehen 
ist. Aber was besagt dieses Resultat für die Ätiologie des Lympho- 
granuloms? In der verimpften menschlichen Halsdrüse lagen spär¬ 
liche Tuberkelbazillen, die weder beim Patienten noch beim Affen 
weiter ihr Spiel trieben. Der Affe starb an einer komplizierenden 
tödlichen Blutung, der Mensch an einem progressiven Granulom. 
Das erste Meerschweinchen zeigte nach der Impfung mit der Milz 
des gestorbenen Patienten nichts für Tuberkulose Charakteri¬ 
stisches. Das andere Meerschweinchen war noch nach 15 Monaten 
gesund. 

Beobachtung II. 

Ein zweiter eigenartiger, atypischer Fall stammte aus derselben 
Klinik. 

C.Jean, 43 Jahre alt. Nichts in der Aszendenz. Hit 

12 Jahren Pleuritis, sonst immer gesund. Mit 27 Jahren verheiratet. 
Keine Kinder. 

Im Laufe des Jahres 1911 entstand auf der rechten Seite des 
Halses eine haselnußgroße, sehr harte Geschwulst. Die Neubildung nahm 
allmählich an Volumen zu, ohne daß sich dM Allgemeinbefinden ver¬ 
änderte. Seit Beginn des Monates Juni 1912 stellten sich unerträgliche 
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Schmerzen, Parestheaien in den Beinen ein. Seit 19. Angnst konnte er 
kaum mehr gehen; die Schmerzen lokalisierten sich aof die Perineal« 
gegend; dann gesellte sich Incontinentia alvi. 

Spitalanfnahme: 26. August 1912. 

Patient ist stark abgemagert. Hinter dem rechten Ohr bemerkt man 
eine eigroße, sehr harte, mit dem darunterliegenden Gewebe verwachsene 
Neubildung. Sonst keine andere Drüsenschwellungen. Keine Verände« 
rang der inneren Organe. Leber und Milz nicht vergrößert. Beständige 
Diarrhöen. Schmerzen in den beiden Beinen und im Perineum. Anal« 
gesie der Analzone, Incontinentia alvi, Patellarreflexe auf beiden Seiten 
herabgesetzt. Grobe Kraft der Beine durch 8chmerzen vermindert. 
Keine Muskelatrophie. Leichte sekundäre Anämie; 4100 weiße Zellen. 
Keine neutrophile Leukocytose, keine Eosinophile. 

6. Dezember 1912. Man bemerkt eine harte Neubildung über dem 
rechten Sacrum und eine ähnliche auf der rechten Seite der Wirbelsäule 
in der Dorsalgegend. Der Allgemeinzustand bleibt bis zu seinem Aus¬ 
tritte aus der Klinik unverändert. 13. Januar 1913. 

28. Mai 1913. Bei einer Nachuntersuchung konstatiert man 
die herabgesetzten Patellarreflexe und eine Anästhesie der rechten Anal¬ 
gegend. Patient ist sehr langsam in seinen Gehbewegungen, ermüdet 
sehr rasch. Klagt über Sohmerzen im Damm, Urindrang, Gefühllosigkeit 
beim Urinieren. Fehlen der Erektionen und Incontinentia alvi. 

2. Spitalaufenthalt: 16. Oktober 1915. 

Es stellt sich allmählich eine Paraplegie der unteren Extremitäten 
ein, die auf einen Herd in den letzten Dorsalsegmenten schließen läßt. 
In der linken Inguinalgegend eine Drüsenschwellung. Wassermann und 
Intradermoreaktion, beide negativ. 

21. I. 1916. Nach wiederholten Remissionen und Exacerbationen 
der nervösen Symptome entsteht in der linken Beckenseite eine fluktu¬ 
ierende Geschwulst. Die Probepunktion bleibt negativ. Bald darauf 
entsteht in der rechten Inguinalgegend eine sehr barte Drüsenschwellung. 

21. II. 1916. Ödem der ganzen linken Hälfte des Abdomens. 
Blutbefund: sekundäre Anämie, 4650 weiße, davon 91 °/ 0 polynukleäre 
Leukocyten. 2 */ 0 Eosinophile. 

20. m. 1916. Allgemeinzustand bedeutend verschlechtert. Ödem 
des linken Abdomens unverändert. 

18. IV. 1916. Das harte Ödem wird über der linken Darmbein- 
sehaufel fluktuierend. Die Inzision ergibt eine seröse Flüssigkeit. 

21. IV. 1916. Exitus. 

Temperaturen. Während seines ersten Aufenthaltes subfebril. 
Desgleichen im folgenden, mit Ausnahme von 2 Epochen. Zwischen dem 
18. XI. und 18. XII. 1915 Temp. 38—39. Ab 11. IV. 1916 38,5—39. 

Sektion: 21. IV. 1916. 

Männliche Leiche, stark abgemagert und blaß. Eine Fistel über der 
linken Darmbeinschaufel. Decubitus sacralis. Kleienartige Desquamation 
der Haut der Beine. Harte Schwellung des Abdomens in der linkgn 
Seite und des Rüokens. 
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Schädel: Schädelkapsel glatt, symmetrisch, nicht verdickt. Sinai 
leer. Gehirnsubstanz ziemlich fett. Die Meningen sind nioht ▼erwachten. 
Die Arterien intakt. In den Ventrikeln wenig Fl&nigkeit. Hirngewicht: 
1360 g. 

Haut gespannt. Subkutaner und muskulärer Abaceß der linken 
Präcordialgegend, der mit dem Mediastinum und der Plenra kommuniziert 

Abdomen: Peritoneum stellenweise getrübt und fibrös verdickt 
Beeken o. B. Appendix frei. Einige Verwachsungen des Kolons mit 
der Serosa der Leber. Diaphragma rechts 5. Interkostalraum, desgleichen 
links. Die ganze linke Hälfte des Bauchraums ist infiltriert und ge* 
schwollen. Auf dem Einschnitt ist das Gewebe speckig bis auf die 
Wirbelsäule. Die Muskulatur ist daselbst blaß, gelb, von fibrösen Bändern 
durchzogen. Auch bemerkt man große retroperitoneale Drüsenpakete. 
Thorax: Die retrosternalen und mediastinalen Drüsen sind vereitert. 
Die Pleura zeigt sehr starke fibröse Verwachsungen. In der linksn 
Pleurahöhle 1 Liter leicht trübe Flüssigkeit mit einigen Fibrinflocken. 
Herz: Die Spitze wird durch den linken Ventrikel gebildet. Das Fett¬ 
gewebe ist gut erhalten. Aorta glatt, mißt 7,2 cm. Myokard o. B. 
Linker Ventrikel 1,4 cm, rechter Ventrikel 0,4. For. ovale geschlossen. 
Gewicht 320 g. Linke Lunge atelektatisoh. Die Bronchien byper- 
ämisch. Gewebe auf 8chnitt trocken. Ein 1 cm im Durchmesser haltender 
Absceß mitten im Gewebe der Basis. Hechte Lunge ödematos. An 
der Spitze eine kleine verkalkte Karbe. Milz kaum vergrößert 
(14:9:4,5 cm), weich, auf dem Sohnitt kirschrot. Nieren 
geschwollen, grauweiß, trübe. Nierenbecken injiziert. Größe : 14 : 4 : 3,5 cm. 
Gewicht beider Nieren: 640 g. Nebennieren arm an Lipoiden. 
Leber nicht vergrößert, 26 : 16 : 7 cm. Kapsel glatt, leicht gelb. 
Gewebe ziemlich fest. Gewicht: 1550 g. Gallenblase enthält dunkel¬ 
grüne Galle. Magen erweitert, Schleimhaut stellenweise aufgelöst. 
Duodenum, Jejunum und Heum stellenweise hyperämisch. Starke 
Schwellung der Peyer'sehen Platten und Follikel. Kolon und Rektum 
o. B., aber pseudomelanotisch. Pankreas o. B. Blasenschleimbaut 
rot, ödematös. Ein prävesikaler Absceß von der Größe eines kleinen 
Apfels. Ein kleinerer steht in Beziehung zur Prostata. 8&menblasen 
o. B. Teatikel braun und atrophisch. Aorta o. B. Venen o. B. Ductus 
thoracius o. B. 

Halsorgane: Tracheitis, Papillen der Zungenbasis gut entwickelt. 
Thyroidea 40 g, auf Sohnitt braungelb ohne Knoten. Thymus fettdureb- 
wachsen. 

Wirbelsäule: Vom 8. Dorsalwirbel bis zum 2. Lumbalwirbel ist 
die Wirbelsäule wie kolbig aufgetrieben und von starken, fibrösen Massen 
umwachsen. Auf der linken Seite des 8. Dorsalwirbels ein kleiner, 
fluktuierender Absceß. Auf der Durchsägungsfläche sind der 8., 11., 
12. Dorsalwirbel, der 4. und 5. Lumbalwirbel, der 1. und 2. Sakralwirbel 
stellenweise weißlich verfärbt. Sie enthalten kleine Herde, die meistens 
Höhlen oder gallertige Bildungen darstellen. Aus ihnen läßt sich eine 
seröse Flüssigkeit auspressen. Die. ganze infiltrierte linke Hälfte des 
Abdomens steht mit dieser kolbig veränderten Partie der Wirbelsäule in 
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Zusammenhang, reicht bis ins Becken und ist ödematös und bretthart. 
Es handelt sich besonders um das retroperitoneale Gewebe und um die 
prävertebralen Muskeln, die diese Induration erfahren haben. 

Wirbelkanal: Beim Entfernen der Dura findet sich in der Höbe 
des 9. Dorsalsegmentes links eine kleine Höhle, deren Wand über das 
Niveau des Knöehens herausragt. 

Bückenmark: Bei Eröffnung der Dura nichts Besonderes. Auf 
der Höhe des 9/ Dorsalsegmentes, der 4. und 5. lumbalen und 1. und 2. 
sakralen Verwachsungen der Dura. Das 8. Dorsalsegment ist von einer 
flachen 1 cm breiten Neubildung umgeben. 

Die Muskeln der Wirbelsäule sind auf beiden Seiten geschwollen 
und bretthart. Auf dem Einschnitt sind sie grau-rosa, enthalten fibröse 
Zöge. Sie sind von einem sehr ödematösen subkutanen Gewebe durch¬ 
sogen. Stellenweise finden sich einige Absceßhöhlen mit einer Fistel, 
die sich an der linken Körperseite bis in die Gegend der Wirbelsäule 
verfolgen läßt. 

Pleuraexsudat: Polynucleäre, einige Mono-, Streptokokken. 
Prä cord.-Herd: Polynucleäre, Streptokokken. Muskelherd, Poly¬ 
nucleäre, Streptokokken. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. 

Cystöse Pyelonephritis beiderseits. Prävesikaler Absceß. Präkardiale 
und retrosternale Phlegmone (Streptokokken). Linksseitige Pleuritis: 
1000 cm. Atelektase der linken Lunge und Lungenabceß. Verwachsungen 
der rechten Pleura. Infektionsmilz. Auftreibung der Wirbelkörper vom 

8. Dorsal- bis 2. Sakralwirbel. In diesen Wirbelkörpern schwammige 
Herde. Ödem und Sklerose des prä- und retrosternalen Gewebes. Multiple 
Xuskelabscesse. Hautfistel. Verwachsungen der Bückenmarksdura vom 

9. Dorsal- bis 4.—5. Sakralsegment. Beginnende fibrinöse Peritonitis. 
Eine Verwachsung des linken Colons. Hodenatrophie. 

Mikroskopischer Befund. 

Lymphdrüsen: Im Hilusteil und im periglandulären Gewebe 
Anden sich große Mengen weiter Lymphgefäße, meist mit leerem klaffen¬ 
den Lumen, mit ganz selten zeitigem Einschluß, bestehend aus einigen 
Lymphocyten, polynucleären und geblähten Zellen. In den Bandsinus 
und in den Lymphfollikeln lagert das Lymphogranulomgewebe. In den 
enteren finden sich geblähte Epithelzellen, einige Polynuoleäre und 
Lymphocyten, daneben leichte Proliferation und Schwellung der Endo- 
thelien. Die Follikel enthalten wenige meistens kleine und größere 
Lymphocyten und große Elemente mit einem sehr voluminösen poly¬ 
morphen Kern (Anklänge an Sternberg’sche Zellen); darunter viele Pias- 
masellen und ganz vereinzelte Polynucleäre. 

Eb gibt Gesichtsfelder, in denen man etwa 60 großkernige Biesen- 
sellen antrifft, ja Gesichtsfelder wo sie die meisten Elemente darstellen, 
im Retikulum stellenweise an der Stelle der Lymphzelle in jeder Masche 
eine oder einige der großen Zellen, die vereinzelte Mitosen aufweisen. 
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Daneben treten stark akzentuierte Lymphgefäße mit ausgesprochenen ge¬ 
schwollenen Endothelien hervor. 

Das Protoplasma der großen Zellen ist meist scharf umschrieben, 
rundlich, manchmal mit abgeplatteten Flächen, feinkörnig. Es zeigen 
sich bisweilen Protoplasmafortsätze, die amöboiden Charakter haben, in 
Knöpfeben endigend. Der Kern beginnt als einfaches, großes, helles, 
bläschenförmiges Gebilde mit zartem Chromatingerüst, einigen größeren 
Chromatinbröckeln und Nucleolen oder nucleolenartig. Oberflächliche 
Einschnürungen furchen die Kernmembran mehr and mehr ein, bis der 
Kern großlappig wird, und schließlich in mehrere Stücke geteilt erscheint, 
die sich bisweilen vollkommen gegeneinander abtrennen. Heist liegen die 
Kernstücke so, daß es schwer zu sagen ist, ob sie noch Zusammenhängen 
oder nicht. Oft überzeugt man sich, daß der Kern noch eine großlappige 
Einheit bildet. Manche dieser großen Kerne sind sehr stark aufgehellt, 
chromatinarm. Andere dieser Kernfiguren haben im Zentrum eine üefe 
Furchung (Höhle), daß sie noch mehr an Megakaiyocytenkerne erinnern. 

In dem Retikulum des erhaltenen Lymphdrüsengewebes sind die 
Zellen ebenfalls hyperplastisch, Kern und Protoplasma stärker entwickelt 
als in der Norm, so daß sich der Protoplasmaleib auf Kosten der Fibrilllen 
des Retikulums ausdehnt. Anklänge der Kerne an die Kerne der „kleineren* 
Riesenzellen sind vorhanden, indem beide buchtig werden können. Unter 
diesen großen Zellen finden sich mehrere Hitosen, mit etwas plumpen 
Chromosomen, zum Teil sind sie hyperchromatisch. Die Mitosen sind in 
den Zellen verschiedener Größen, in den ganz großen können es Riesen¬ 
mitosen sein. Es gibt Riesenzellen mit vielen Kernen, in denen kleine 
Fragmente sich befinden. In den großen Zellen deutliche Kernkörperchen, 
welche im Gegensatz zum Kern rot gefärbt sind, mehrere an einem 
großen Kern. 

Nach Unna-Pappenheim ist das Protoplasma der großen Zellen 
mäßig stark basophil, auch in den Zellen, die sich nicht in Mitose be¬ 
finden. Einige Mitosen sind ganz typisch, andere atypisch. 

In den Riesenzellen ist das Protoplasma in Giemsa rotviolett gefärbt, 
körnig, andere, die jüngeren, sind blau. Außerdem sind in den Präpa¬ 
raten Zellen, die grobe basische Körner enthalten, blau in Giemsa, rot 
in Pappenheim. Daneben finden sich sehr wenig Mastzellen und RieBen- 
zellen, die auf einer Seite blau, auf der anderen violett sind. Eosinophile 
Zellen sind in den Lymphdrüsen nicht zu finden. 

Milz, Leber, Niere und Nebenniere o. B. 

Muskulatur: Die Lumbalmuskulatur ist auf den ersten Blick 
kaum wieder zu erkennen. Bei genauem Zusehen erkennt man zwischen 
den Fett- und Bindegewebszügen die atrophischen Muskelbündel, die das 
Bild komplizierende Zellinfiltrate durchsetzen. Im Bereiche der ehe¬ 
maligen Muskelbündel finden sich isolierte außerordentlich verschmälerte 
Fasern mit gewucherten Kernen und Kernhaufen, die stellenweise ver¬ 
klumpt erscheinen. Die Querstreifung ist nur selten deutlich. Die ein¬ 
zelnen Fasern bestehen aus einem sehr dünnen, etwas varikösen Band, 
das im Bereiche der Anschwellung die Kernbaufen trägt. Die Muskel¬ 
fasern sind stark vakuolisiert, leicht pigmentiert und varikös. In 
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einigen Muskelfasern finden sieh feinste blaue Körner, die sieh in Giemsa 
tief blau färben. Zwischen den Muskelfasern, die weit auseinander stehen, 
findet sich das gewucherte Perimysium, das große Zellelemente mit buch- 
tigern und gelapptem Kern bis zur reichlichen Bildung von Riesenzellen 
erkennen läßt. Man muß sich vorseben, die Riesenzellen mit den Kern- 
hänfen der Muskelfasern nioht zu verwechseln. Außerdem finden sich 
im Perimysium einige Mastzellen und Gruppen von Lymphocyten, letztere 
oft im Anschluß an die Gefäße. Unter diesen sind die Venenwände bis¬ 
weilen von den gleichartigen Zellen, wie das Zwischengewebe der Muskeln, 
infiltriert. In den Muskeln finden sich Mitosen, manchmal Riesenformen. 
Erwähnt sei endlich, daß sich im Perimysium gelegentlich Blutungen und 
Fibrinstreifen finden. Die Plasmazellen sind spärlich. Es lassen sich 
nirgends eosinophile Zellen nachweisen. Die Elastikafärbung zeigt die 
elastischen Käsern reduziert und nur mehr im Bereiche der Gefäße auf¬ 
tretend. 

Während die Muskelaffektion auf den ersten Blick an einen Tumor 
denken laßt, gibt es andere Stellen, in denen Nekrose und leukocytäre 
Infiltration vorherrschen. Die Leukocyten sind meist dabei in Karyorrhezis. 
Im Bereiche der Nekrosen und den leukocytären Infiltraten finden sioh 
massenhaft Streptokokken, zum Teil in einzelnen langen Ketten, zum 
Teil in einem Gewirr. In diesen Schnitten erkennt man übrigens gelegent¬ 
lich Venendurchschnitte, auf deren Wand der entzündliche Prozeß über¬ 
gegriffen hat, so daß ihr Lumen zuweilen stark verlegt ist. Die Wuche¬ 
rung in den Gefäßen schließt stellenweise größere Zellelemente ein, wie 
im Perimysium selbst, ohne daß eigentliche Riesenzellen zutage treten. 

Das Knochenmark besteht zum größten Teil aus Fasermark, 
<L h. baut sich aus Gefäßen und verästelten Bindegewebszellen auf, zwischen 
denen Fasern und eine ganz helle Grundsubstanz sich ausbreitet (vgl. 
Abb. 1). Weiterhin nehmen die Zellen zu, indem sie größer und proto¬ 
plasmareicher und einen oder mehrere Kerne besitzen. In den Kernen 
lind immer Kernkörperchen entwickelt. Die Riesenzellen enthalten oft 
mehrere Kernkörperchen. Gerade hier hat man den Eindruck, daß die 
großen Elemente aus Gerüstzellen hervorgehen, da Retikulumfasern fast 
durchweg von ihnen abgehen. An einigen Stellen ist das Gewebe viel 
dichter, fast fibrös. Oft sind Gefäße eingeschlossen und vielfach Bin- 
taugen vorhanden. In manchen Regionen sind zwischen den großen 
Zellen lymphoide Zellen in großen Mengen eingelagert, ebenso rote Blut¬ 
körperchen, die meisten kernlos. Hämatopoietische Herde mit vereinzelten 
Hegakaryocyten finden sich nur spärlich auf den Schnitten. 

Rückenmark: Im Umfang der Dura mater liegt ein gefäßreiches 
neugebildetes Bindegewebe, das stellenweise außerordentlich reichliche 
Zellmassen aufweist. In diesen Zellberden erkennt man neben Spindel- 
*ellen und lymphoiden Elementen wieder die großen Zellen mit buchtigem 
Hern bis zur Bildung von Riesenzellen mit allen oben beschriebenen 
Charakteren. An der Innenfläche der Dura ist eine Auflagerung von 
*mer Gewebslage, die ebenfalls gefäßreich ist, stellenweise kleine Blutungen 
and Fibrin enthält und im wesentlichen aus Spindelzellen, lymphocytären 
Zellformen und jenen größeren Elementen mit großem, hellem, gebuchtetem 
Hern besteht. Vereinzelte typische Kalkkörperchen sind in dieses Ge- 
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webe eingeschlossen. Sie stehen wahrscheinlieh im Zosammenhang mit 
den Ar&chnoidalbälkohen. Das Gewebe seigt die Struktur des maligna 
Lymphoms, nur Bind die charakteriBtischen Riesenzellen etwas kleiner nnd 
nur stellenweise reichlich. Es besteht an einzelnen Punkten eine Konti¬ 
nuität der inneren und äußeren Gewebsneubildungen an der Dura. Das 
Rückenmark zeigt hochgradige Degeneration. Die weiße 8ubstanz ist 
von großen Gewebslücken durchbrochen, in denen zum Teil Fettkörnchen- 
zellen stecken. Das Lymphom greift weder auf die Wurzeln noch auf 
die Rückenmarksubstanz über, aber man findet an der Peripherie mancher 
Markgef&ße schmale Mäntel von Körnchenzellen (Fett). Im Weigert’schen 
Präparate zeigt sich ein sehr ausgedehnter Schwund der markhaltigen 
Nervenfasern, besonders in den seitlichen Partien des Markes, aber auch 
in den Hintersträngen. Die Vorderstränge sind unregelmäßig stark ge¬ 
lichtet. Am besten sind die zentralen Partien erhalten. Die hinteren 
Wurzeln sind degeneriert. Markabwärts findet sich starke Degeneration 
der Pyramiden, aufwärts eine solche der Hinterstränge, die sich bis in 
den cervikalen Absohnitt verfolgen läßt. 

Wir können weder ans anseren Organuntersuchungen, noch 
«ns den Tierversuchen für die tuberkulöse Ätiologie des Lympho¬ 
granuloma Beweisstücke ableiten. Der diesbezüglich negative Be¬ 
fund schließt jedoch keineswegs die Annahme eines anderen, dem 
Taberkelbazillus mehr oder weniger nahestehenden Virus aus. Wir 
waren, wenn wir nur die Organuntersuchungen berücksichtigen, 
vielleicht geneigt, den mikroskopisch gefundenen Bazillus als Er¬ 
reger anzusprechen. Dann müßte er aber für die benutzten Ver¬ 
suchstiere wenig oder nicht pathogen gewesen sein. 

Nach diesen Untersuchungen wollen wir, bevor wir zum 
Krankheitsbilde des malignen Lymphoms übergehen, einen Ab¬ 
schnitt der 

Strukturdiagnose des Lymphogranuloma 

widmen. Wir benutzen dabei unveröffentlichte Untersuchungen 
und Notizen, die Herr Prof. M. Askanazy an früheren Objekten 
angestellt und uns freundlichst zur Verfügung gestellt hat. 

Makroskopisch ist das Gewebe des maligneh Lymphoms 
weiß bis grauweiß, manchmal mit einem Stich ins blaß-gelbliche, 
nie körnig und hellbräunlich wie das granuläre, tuberkulöse Lym¬ 
phom; Nekrosen zeichnen sich natürlich besonders als opake Herde 
ab. Seine Konsistenz ist je nach der Menge der Intercellul&r- 
Substanz bald weicher, bald härter. 

Mikroskopisch: Über das Vorhandensein und die Reich¬ 
lichkeit des lymphatischen Gewebes in den Lymphogranulomknoten 
gehen die Ansichten auseinander, obwohl alle über den typi- 
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sehen Ursprung der Knoten im Lymphdrüsengewebe einig sind. 
K. Ziegler will in seiner Monographie eine eigene lymphatische 
Form unterscheiden, andere Autoren vermissen das lymphatische 
Gewebe vollkommen in dem typischen Strukturbilde. Wir glauben, 
•daß dies eine Frage des Alters des Prozesses ist. Je jünger der 
Prozeß ist, um so deutlicher tritt die lymphatische Hyperplasie 
hervor, so daß man zu Anfang manchmal nach den charakteristi¬ 
schen Elementen suchen muß. 

Die Erkrankung beginnt mit einer Verwischung der Lymph- 
drüsenstruktur. Die lymphadenoide Gewebsmasse kann 
über den ganzen Querschnitt des Knotens diffus verteilt sein oder 
sie wird durch ein lockeres, zunächst gefäßreiches Bindegewebe in 
rundliche Bezirke aufgeteilt, so daß der Schnitt einen knotig- 
lappjgen Bau erhält. Die Lymphsinus sind zu dieser Zeit noch 
ziemlich unverändert Diese Verwischung der Struktur kommt 
dadurch zustande, daß die Proliferation nicht an bestimmten Stellen, 
sondern, wie das Auftreten der Mitosen zeigt, diffus vor sich geht 
Indes sind die Lymphocyten oft noch follikelartig zusammen¬ 
geschart. Daß die Proliferation demnach von den Lymphocyten 
■ausgeht, nimmt Askanazy mit v. Hansemann und Bibbert 
als sicher an. Die Lymphocyten sind vorherrschend in kleinen 
Exemplaren vertreten, doch finden sich auch größere Formen. 

Wir kommen jetzt zu den charakteristischen Befunden im 
Lymphogranulom, in welche ja die Mehrzahl der malignen Lym¬ 
phome aufgeht. Wir folgen dabei 4er historischen Entwicklung 
unserer Kenntnisse und besprechen zuerst die eosinophilen Zellen, 
-dann die Charcot’schen Kristalle, sodann die Kriterien Stem¬ 
me rg’s, insonderheit die Riesenzellen; endlich die regressiven 
Metamorphosen, die im wesentlichen das Grundgewebe betreffen. 

Man stellt dies gewöhnlich so dar, als ob die Diagnose mit 
fien Kriterien Sternberg’s steht und fällt. Dieser Autor hatte 
zuerst das Hauptgewicht auf die makroskopischen Nekrosen in den 
Tumoren gelegt, vgl. Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse, 1903, 
JBd, 9II. Abteil, p. 503, während Ben da (1904) das völlige Fehlen 
zusammenhängender Nekrosen betonte, ln der Tat bat der Nach¬ 
weis der Nekrosen seine diagnostische Bedeutung verloren. 

Während wir auf die Biesenzellen noch zurfickkommen, möchted 
wir schon hier bemerken, daß wir den anderen Kriterien ebenfalls 
■«inen diagnostischen Wert beimessen. 

Deutschs* Archiv f. klin. Medizin. 1 * 7 . Bd. 7 
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Die eosinophilen Zellen wurden an dieser Fundstätte 
zuerst von Goldmann (1892) entdeckt. Ihre diagnostische Be¬ 
deutung wird dadurch geschmälert, daß sie in gewissen Fällen 
ganz fehlen und andererseits auch bei anderen Lymphdrüsenaffek- 
tionen auftreten. M. Askanazy fand viele Eosinophile in Lymph- 
driisen mit Bilharziaeiern, wo der Befund von Eiern die Diagnose 
sicherte. Man kann sie in wenigen Exemplaren selbst im normalen 
Lymphdrüsengewebe finden. Andererseits gibt es vielleicht keinen 
zweiten pathologischen Prozeß, bei dem man in der Häufigkeit 
solche Massen eosinophiler Zellen im Gewebe zerstreut findet, wie 
im malignen Lymphom. In bestimmten Fällen machen weite Ge¬ 
sichtsfelder der Lymphdrfisenschnitte durchaus den Eindruck, als 
stände die Zahl der eosinophilen Zellen der der Lymphocyten 
kaum nach oder fibertreffe sie stellenweise noch. Eine Abstammung 
der eosinophilen Zellen aus Muskelfasern, wie sie K. Ziegler 
annehmen wollte, läßt sich kaum aufrecht erhalten, um so mebr 
als im zweiten Fall im Lymphom des Muskeln keine Cbarcot- 
Leyden’schen Kristalle gefunden worden sind und auch die eosino¬ 
philen Zellen fehlten. 

Was die Charcot-Neumann’schen Kristalle betrifft,so 
haben sie an dieser Stelle, wo sie zuerst 1889 von M. Askanazy nack¬ 
gewiesen wurden, nur wenig Beobachtung gefunden. 1 ) Der Grund 
liegt in der Methode, denn in Schnitten lassen sie. sich nur wahr¬ 
nehmen, wenn die Objekte erst einige Tage- nach der Entfernung 
in die Härtungsflfissigkeit gelangen und ihr Auffinden durch Fär¬ 
bung in Pikrinsäure oder Säurefuchsin erleichtert wird. Wir unter¬ 
suchen die anf malignes Lymphom zu prüfenden Drüsen nach 
1—8 tägigem Liegen an ein paar frischen Präparaten und können 
betonen, daß die Kristalle bei dem in Rede stehenden Prozeß selten 
fehlen und ihr Erscheinen an das Vorhandensein der reichlichen 
eosinophilen Zellen geknüpft ist An geeigneten Objekten hat sic 
Askanazy im Innern der eosinophilen Zellen entstehen sehen, 
aber die Mutterlauge, aus der sie ausschießen, diffundiert post 
mortem bei der Dekomposition der Zelle und daher findet man 
die Kristalle später alle extracellulär. Abgesehen von der myeloi¬ 
schen Leukämie, deren Drüsentumoren man doch nur aus Versehen 
exstirpiert, waren es fast allein die malignen Lymphome, bei denen 
Kristalle in den Lymphknoten gefunden wurden. Sicherlich kommen 
auch in carcinomatösen Lymphdrfisen gelegentlich eosinophile Zellen 


1) Virehow’8 Archiv, 137, 1894, p. 7 Faßnote. 
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vor and an derartigen, frisch aufbewahrten DrQsen können sich 
auch vereinzelte Charcot’sche Kristalle aasscheiden. Eine Ver¬ 
wechslung mit dem malignen Lymphogranulom ist durch das übrige 
Bild aber ausgeschlossen. 

Sternberg hat im Jahre 1898 in der Zeitschrift für Heil¬ 
kunde (Bd. 19 p. 21) anf die Biesen zellen des Lymphogranuloma 
aufmerksam gemacht. Sie werden seitdem nach ihm auch Stern- 
berg’sche Zellen genannt Diese sind von einem beträchtlichen 
Umfang mit einem fast niemals ganz randen Protoplasmaleib, der 
vielmehr polyedrische Gestalt und einige oft spitzige Fortsätze auf¬ 
weist, ja gelegentlich nahezu sternförmig erscheint. An die Zell¬ 
fortsätze scheinen sich die Betikulumsfasern oft direkt anzu¬ 
schließen. Die großen Zellkörper enthalten häufig nur einen ein¬ 
fachen, aber sehr voluminösen, runden, ovalen oder mannigfach 
gestalteten Kern, der hell und bläschenförmig erscheint, mit einem 
weitmaschigen Netz von Chromatinfäden und Körnern und mit viel 
Kernsaft. Besonders auffallend sind in den Kernen die in der Ein¬ 
zahl oder Mehrzahl vorhandenen geradezu riesigen Nucleolen, die 
an die Biesennucleolus erinnern, die man manchmal in großzelligen 
Geschwülsten verschiedener Provenienz zu Gesicht bekommt. Diese 
Nucleolen färben sich oft bei Hämatoxylin-Eosintinktion deutlich 
in roter Nuance. Nur bei der Unna-Pappenheim’schen Methylgrün- 
Pyroninmethode sind sie, wie übrigens auch andere Kernkörper¬ 
chen, rot, im Gegensatz zu dem sonst blau gefärbten Kerne. Nicht 
selten sind nun in einer Zelle 1, 2 und mehr Kerne, teils alle 
gleich groß, teils von verschiedener Größe, bald deutlich vonein¬ 
ander getrennt, bald so nahe zusammenliegend, daß man nicht 
entscheiden kann, ob der mehrfache Kern nicht aus tief einge¬ 
schnittenen, aber noch vereinigten Lappen besteht Merkwürdige 
8-, gelegentlich auch halbring- und ringförmige Figuren können 
durch solche dicht aneinander, gepreßte Kernlappen, jeder mit 
seinem Nucleolus versehen, Zustandekommen. Die innige Zusammen¬ 
lagerung selbst getrennter Kerne wird oft dadurch nötig, daß die 
voluminösen Kerne in einer verhältnismäßig nicht sehr großen 
Protoplasmamasse liegen. Sicher sind aber auch eingebuchtete und 
gelappte Kerne vorhanden, die, da jedes Stück seinen Nucleolus 
enthält, den Eindruck einer direkten Teilung hervorrufen. Anderer¬ 
seits finden sich auch schöne indirekte Kernteilungsbilder. Sinn- 
fällige Riesenmitosen, pluripolare Mitosen wurden in mehreren 
Fällen in ziemlich reichlicher Anzahl gefunden. Wenn mehrere 
Kerne in einem größeren Protoplasmaleibe liegen, können sie das 

- * * * I * * 
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Zentrum des Zellkörpers, aber doch nur seltener die Peripherie in 
kranzartiger Aufstellung einnehmen. Daß auch bei dem, wie gesagt 
selteneren Auftreten der letzterwähnten Riesenzellformen eine 
Grenze gegenüber den Langhans’schen tuberkulösen Riesenzell¬ 
formen festgehalten werden kann, liegt daran, daß die Lymphom- 
Riesenzellen doch in der Regel kleiner, die Kerne aber so groll 
sind, daß der ganze Kernkranz ans drei hintereinander gelagerten 
Kernen mit ihren Riesennucleolen bestehen kann. Am wichtigsten 
ist aber die Tatsache, daß man die allenfalls an Langhans’scbe 
Riesenzellen erinnernde Formen gradatim ans den kleineren, in 
der überwiegenden Mehrzahl vorhandenen ganz differenten Riesen¬ 
zellformen hervorgehen sieht 

Diese Riesenzellen sind nun bunt durch das Lymphomgewebe 
und doch mit einer gewissen Regelmäßigkeit zerstreut, bald in 
größerer, bald in reichlicherer Menge vorhanden. 

Bei der Durchmusterung konservierter Schnittpräparate aus 
zahlreichen Fällen haben wir sie nie vollständig fehlen sehen. Für 
ihren Ursprung kommen Retikulums- bzw. Endothelzellen in Frage, 
wie deun überhaupt die Endothelien der Lymph- und Blutgefäß- 
kanäle, ja selbst die Bindegewebszellen, in Kapseln, Trabekeln und 
Gefäßscheiden, wenigstens in den weichen Formen, häufig genüg 
hypertrophische Entwicklung und gewisse Proliferation zeigen. 
Übrigens vermehren sich die großen Zellen auch selbständig durch 
Karyokinese. 

Die Riesenzellen des malignen Lymphoms haben noch eine 
Ähnlichkeit mit anderen großkernigen Zellformen. Sie gleichen 
oft auffallend den Megakaryocyten des Knochenmarkes; ohne daß 
die morphologischen Verhältnisse ganz übereinstimmen. In der 
Mehrzahl der Lymphomriesenzellen ist der Kern chromatinarm, 
besitzt nur einen oder einzelne sehr große Nucleolen und auch die 
Ringform der lappigen Kernfigur tritt nicht so stark hervor wie 
bei den Megakaryocyten des Markes. Degenerationsformen (Py- 
knosen), wie sie schon im normalen Knochenmark häufig sind, 
haben wir in unseren Schnitten nicht oft gefunden. Eine Kon¬ 
gruenz im Auftreten der großen Zellen mit den eosinophilen Zellen 
besteht ebenfalls nicht Die Riesenzellen können reichlich sein, 
wenn die eosinophilen Elemente vollständig fehlen. 

Endlich ist der nicht seltenen hyalinen Metamorphose 
der Interzellularsubstanz im Lymphomgewebe zu gedenken. Unter 
hyaliner Metamorphose der Gewebe verstehen wir den Inbegriff 
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aller jener Prozesse, bei denen das Gewebe glasig nnd wie gequollen 
aussieht. Von solchen Vorgängen findet sich im malignen Lym¬ 
phom — neben der‘auch bei fibröser Lymphadenitis gewöhnlichen 
Sklerose der neugebildeten Bindegewebsmassen — relativ häufig 
eine hyaline Verdickung des Retikulums und der Gefäßwände, die 
dem Amyloid ähnlich sehfen, so daß man stets die Aufgabe hat, 
eine Amyloidreaktion anzustellen. 

Während in unseren Fällen die Prüfung auf Amyloid immer 
negativ blieb, fand Askanazy in vereinzelten von ihm unter¬ 
suchten Fällen eine deutliche Amyloidreaktion. 

Wegen des besonderen Interesses eines Falles aus dem Jahre 
1905, gehen wir auf die Amyloidose des Lymphogranuloms 
noch etwas ein. In dem genannten Falle handelt es sich um eine 
von Prof. Girard im Jahre 1905 exstirpierte Lymphdrüse, an der 
die Diagnose auf malignes Lymphom ohne weiteres gestellt werden 
konnte. 

Das Interessante am Strukturbilde dieser Lymphdrüse lag in 
zwei Besonderheiten der amyloiden Degeneration. Seit Virchow’s 
Darstellung von der Cellularpathologie weiß man, daß die gewöhn¬ 
liche Amyloidose der Lymphdrüsen in allen Fällen in der äußeren 
Rindenschicht beginnt, an der Seite, wo die zuführenden Lymph¬ 
gefäße in die Drüse eintreten, um von da aus in die Marksubstanz 
vorzuschreiten. In einem Falle eines solchen sekundären Amyloids 
der Lymphdrüsen hat Askanazy amyloide Degeneration des 
feinen Retikulums in den Randsinus beobachtet. 

Die eine Besonderheit des Amyloidose in unserem Lympho- 
grannlom bestand nun darin, daß eine solche von der Peripherie 
nach dem Zentrum fortschreitende Ausbreitung des Amyloids nicht 
nachweisbar war, daß sich das Amyloid diffus fleckförmig nieder¬ 
gelagert hatte. Es ist dies insofern interessant, als man annehmen 
kann, daß bei der gewöhnlichen sekundären Lymphdrüsenamyloi- 
do8e das Material zur Amyloidbildung von außen durch die Lymph- 
bahnen den Lymphdrüsen zugeführt wird, was übrigens schon 
Virchow tat. Dagegen entsteht das primäre Amyloid der Lymph- 
drttsen im Lymphogranulom anscheinend primär, lokal oder auf 
hämatogenem Wege und kann daher diese zentripetale Ablagerungs- 
form nicht bieten. 

Noch interessanter ist der zweite Punkt. Bekanntlich sind 
heute so ziemlich alle Autoren darin einig, daß sich Amyloid in 
interzellulärem Gewebe niederschlägt, daß es aber keine Amyloidose 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



102 


DüanfO 


der Zellen gibt. Wohl weiß man, daß sich nm amyloide Schollen 
und Bröckel Riesenzellen bilden können, wie Schilder, Hüter, 
v. Werdt, Beckert (Frankf. Zeitschr. f. Path. 1917 1. H.) zeigen. 
Es ist nun interessant, daß in dem genannten Fall von Lympho- 
grannlom besonders deutlich mit Methylviolett in dem Protoplasma 
der Zellen typische Amyloidreaktion erzeugt werden konnte. Sämt¬ 
liche Zellen, die diese Reaktion zeigten, gehörten den Riesenzellen 
an. Um Verwechslungen zu vermeiden, mußte man daran denken, 
daß amyloide Gefäße mit ganz verengtem Lumen und amyloide 
Bälkchen mit eingeklemmten Lymphocyten ähnliche Bilder Vor¬ 
täuschen können. Bei Berücksichtigung dieser Irrtümer blieb 
sicher, daß hier amyloide Substanz im Protoplasma der Riesenzellen 
vorhanden war. 

Das Protoplasma war teils noch blau, teils fleckig rot gefärbt 
Meist vwar der Kern oder die Kerne (Abbild. 2) in deutlicher 
blauer Färbung und typischer Gestalt zu erkennen. Es handelt 
sich also um keine Degeneration, sondern nm eine Art Infiltration 
von Amyloid im Zellprotoplasma. Wenn man bedenkt, daß das 
Amyloid dem Retikulum folgt und sich daran erinnert, daß die 
Riesenzellen in der Regel von Retikulumzellen abstammen, gewinnt 
der Befund erhöhtes Interesse. Im Lymphogranulom kann die 
Amyloidsubstanz bis in das Protoplasma der hyperplastischen Reti¬ 
kulumszellen Vordringen. Übrigens war nur ein kleiner Teil dieser 
großen Zellen betroffen. Natürlich bleibt dieser Befund der Zell¬ 
amyloidose eine Ausnahme. Es würde sich empfehlen in weiteren 
Fällen darauf zu achten. 

Von weiteren hyalinen Metamorphosen im Lymphogranulom 
erwähnen wir noch das seltene Auftreten fibrinöser und fibrinoider 
Massen im Stroma. 

Nekrosen kommen im malignen Lymphom auch ohne Arsen- 
behandlung oder Röntgenbestrahlung zur Beobachtung. Kleine 
Nekrosenherde waren auch in unseren Fällen zu konstatieren. Aus¬ 
gedehnt pflegen sie aber nicht zu sein. Es gibt seltene Fälle von 
Pseudoleukämie mit sehr umfangreichen Nekrosen, die sich aber 
auch sonst von dem Bilde der malignen Lymphome entfernen, also 
eine Sonderstellung verdienen. 

Die Klinik des Lymphogranuloms. 

Wenn unsere beiden Fälle schon in anatomischer Beziehung 
eine Sonderstellung einnahmen, so war dies in klinischer Hinsicht 
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nicht weniger der Fall Die Klinik ist weder bei dem einen noch 
dem anderen zn einer sichern Diagnose gekommen. Doch gibt es 
anßer diesen atypisch verlaufenen klinischen Fällen auch Beobach* 
tnngen, deren gesamter Symptomkomplex schon zu Lebzeiten eine 
Diagnose erlaubt. Es ist besonders das Verdienst von K. Ziegler, 
auf dieses für die Lymphogranulomatose charakteristische Zustands* 
bild hingewiesen zu haben. 

Wir werden im folgenden unsere Fälle mit der klassischen 
klinischen Symptomatologie in Parallele stellen nnd gleichzeitig 
das besondere unserer beiden Beobachtungen näher präzisieren. 

K. Ziegler teilt den ganzen Verlauf des Leidens in zwei 
Stadien ein. Die Periode der lokalen Lymphdriisenerkrankung und 
die Periode der Generalisation des Prozesses. Die beiden Stadien 
sind gewöhnlich durch eine verschieden lange Latenzzeit vonein¬ 
ander getrennt. Jahre vollen Wohlbefindens können die beiden 
Krankheitsepochen verbinden, wie es auch Beobachtungen gibt, 
bei denen nur wenige Wochen sich einschieben, ja es sind seltenere 
Fälle beschrieben, bei denen das lokalisierte Stadium unmerklich 
in die Generalisation übergeht. Es sind vorzüglich Erkrankungen 
solcher Drüsengruppen, die sich durch ihre tiefe Lage und das 
Fehlen von Kompressionserscheinungen der Beobachtung entziehen, 
wie die mediastinalen und retroperitonealen Drüsenpakete, die 
«nmerklich von einem zum anderen Stadium überleiten. Zu der 
Zeit, wann diese Tumoren die ersten lokalen Erscheinungen ver¬ 
ursachen, ist bereits die Krankheit so weit fortgeschritten, daß 
sich auch zugleich das gestörte Allgemeinbefinden bemerkbar macht. 

Trotz allen Ausnahmen beginnt die Krankheit meistens mit 
einer Schwellung einer einzelnen Lymphdrüse, und zwar an einer 
Seite des Halses, im Zellgewebe hinter dem Musculus sternocleido- 
mastoideus. Die Neubildung ist anfangs weich elastisch, und da 
sie ganz indolor, wird sie von den Patienten wohl nur zufällig be¬ 
merkt. Es ist daher auch vielfach nicht möglich, den exakten 
Beginn des Leidens zu fixieren. Die Drüse wird allmählich härter, 
ja sehr hart. Es treten in der Umgebung neue Knoten auf, die 
«ich leicht von den ersteren und dem benachbarten Gewebe ab¬ 
trennen lassen. Es gibt aber auch Fälle, bei denen die einzelnen 
Knoten nicht nur konfluieren, sondern auch mit dem darunter sich 
befindenden Gewebe verwachsen. Zu einer Verlötung mit der Haut 
kommt es in den in der Literatur zu findenden Beobachtungen nie. 
8chon zur Zeit des noch lokalisierten Prozesses machen sich hin 
and wieder Allgemeinsymptome bemerkbar, die dann noch kaum 
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mit der Drüsenschwellung in kausalen Zusammenhang gebracht 
werden. Es sind vorzüglich Störungen des Magen- und Darm- 
traktns, Übelsein und Diarrhöen, die der Patient wohl als Diät- 
fehler bucht. 

Unsere beiden Beobachtungen zeigen im Beginn kein beson¬ 
deres vom allgemeinen Schema abweichendes Verhalten. Doch 
schon der nächste Verlauf ist ein ganz verschiedener. Während 
beim ersten Falle vom Beginn bis zur Generalisation 14 Jahre 
vergehen, ist im zweiten Fall schon das folgende Jahr Zeuge der 
Verallgemeinerung. 

Das intermediäre Stadium verläuft bei uns symptomlos. Sonst 
sind für diese Epoche Reizsymptome von seiten der Haut charak¬ 
teristisch. Die Mitbeteiligung der Haut in Form von Exanthemen 
ist von der Lymphogranulomatosis cutis wohl zu unterscheiden. 
Wir denken in diesem Zusammenhänge ausschließlich an die an¬ 
scheinend toxischen Exantheme mit oft bullösem oder pemphigus¬ 
artigem Charakter, den toxischen Alterationen des Verdauungs- 
traktus vergleichbar. Der die Krankheit begleitende Pruritus kann 
schon recht früh auftreten. Solche Fälle wurden von Yamasaki, 
Bloch und Königstein veröffentlicht. Neuerdings beschreibt 
E. Hoffmann eine Kombination von Hautgranulomatose und pem¬ 
phigusartigem Ex- und Enanthem. 

Nach diesen Prodromalerscheinungen tritt die Krankheit in 
das zweite Stadium. Es charakterisiert sich in erster Linie durch 
die Generalisation der Granulome. Diese kann eine akute oder 
auch eine langsame sein. Im ersteren Falle führt sie in wenigen 
Wochen zum Exitus. Die Generalisation des Prozesses ist teils 
eine an Ort und Stelle der ersten Drüsenschwellung beginnende 
starke Vermehrung der Tumoren, so daß ganze Riesenpakete za 
beiden Seiten des Halses auftreten, teils werden entfernte Lymph- 
drüsen befallen, teils tritt auch anderes Gewebe in granulomatöse 
Wucherung. Für die Drüsenschwellung des Lymphogranuloms ist 
die sprunghafte Weiter Verbreitung sehr charakteristisch. In dieser 
Beziehung zeigen unsere beiden Beobachtungen eine auffallende 
Erscheinung. Sehr früh treten Symptome von seiten des Rücken* 
markes auf. Von den Drüsengruppen werden vorzüglich die axillaren, 
mediastinalen und retroperitonealen in enorme Wucherung versetzt. 
Dies war auch in unserem ersten Falle sehr deutlich. 

Außer den Lymphdrtisen weisen die Milz und die Leber früh¬ 
zeitig wesentliche Erscheinungen auf. Eine Vergrößerung der 
Milz gehört zum typischen Krankheitsbild. Dieselbe kann ein» 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologie und Klinik des Lymphogranuloma. 


105 


diffuse sein oder sie kann durch große Knoten eine^ganz unregel¬ 
mäßige Form annehmen. Bei uns bestand nur im ersten Falle 
eine typische Porphyrmilz mit starker Volum Vergrößerung. In der 
Leber findet man häufiger eine Unmenge miliarer Herde. 

Die große Varietät der klinischen Symptome im Stadium der 
Generalisation ist durch die verschiedene Lage der Tumoren be¬ 
dingt. Meist sind es Kompressionserscheinungen von Nerven, Ge¬ 
fäßen, der Trachea, der Bronchien, überhaupt fast aller Organe, 
die im Vordergründe des Symptomenkomplexes stehen. Wenn wir 
ferner bedenken, daß die lymphogranulomatösen Drüsen starken 
Volumschwankungen unterstehen, so sind uns die auffallenden Re¬ 
missionen, die für das Leiden so typisch sind, nicht mehr fremd. 

Von den Halslymphdrüsen haben wir Kompression der Gefäße,, 
der Trachea und des Ösophagus zu erwarten. Es folgen daraus 
nicht nur enorme Stauungen und Ödembildung im Kopfe, sondern 
es treten nicht selten Stenosenerscheinungen auf. Die mediasti- 
n&len Drüsep^akete drücken auf die großen Gefäße und die 
Bronchien, überhaupt auf den ganzen Thoraxinhalt. Die daraus 
resultierenden Störungen sind von denen eines malignen Mediastinal¬ 
tumors nicht zu unterscheiden. Die retroperitonealen Granulome 
machen besonders Stauungserscheinungen der Extremitäten und 
Ascitea 

Diese verschiedenen Syroptomenkomplexe haben K. Ziegler 
veranlaßt, entsprechende Verlaufsformen des Lymphogranuloms auf¬ 
zustellen. In den meisten Fällen bestehen aber so mannigfache 
Lokalisationsarten und Übergänge, daß es meist schwer wird, eine 
Beobachtung in sein Schema zu zwingen. 

Diese oben erwähnten großen Tumoren finden wir nur in 
unserem ersten Fall. Hier waren die retroperitonealen Drüsen 
zu einer großen Masse umgewandelt, in die die großen Abdominal¬ 
gefäße wie eingemauert sich fanden. Auch bestand eine Vergrößerung 
der mesenterialen Drüsen. Zu deutlichen Druck- und Verdrängungs¬ 
urscheinungen war es in diesem Falle nicht gekommen. 

Außer den erwähnten Stellen werden wohl die Pleura und die 
Lungen am häufigsten befallen. Die komplizierende Pleuritis kann 
in vielen Fällen auf eine Stauung zurückgefdhrt werden. Diese 
Höhlentranssudate können aber auch in echte Exsudate übergehen, 
und man frägt sich, ob sie nicht von den in ihrer Wand gelegenen 
miliaren Granulomen ausgelien. Oft sind natürlich sekundäre In¬ 
fektionen dafür verantwortlich zu machen. In unserer ersten Be¬ 
obachtung wurden die Lungenhilusdrüsen vor dem Lungengewebe 
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befallen. Was die begleitende exsudative Pleuritis betrifft, waren 
die im Punktat gefundenen Riesenzellen ein auffallender Befand. 

Das Übergreifen des granulomatösen Prozesses auf die übrigen 
Organe ist schon viel seltener. Es werden Fälle beschrieben, in 
denen der Magendarmtraktus, der Pankreas, die Nieren und die 
Nebennieren, die Hoden und Nebenhoden und die Thyroidea, doch 
meistens per continuitatem, befallen werden. Das Herz soll eine 
Ausnahme bilden. Es ist in unserem ersteren Falle eine epikardiale 
Drüse zu einem walnußgroßen Tumor 1 geworden, eine Beobachtang, 
.die ich in der Literatur nirgends gefunden habe. 

Das zentrale Nervensystem wird außerordentlich selten mit- 
affiziert. Es ist dann meist die Dura, die in granulomatöse Wuche¬ 
rung übergeht. In unserem zweiten Falle wurde eine lokale 
Granulomatose der Dura des Rückenmarkes gefunden, die eine Kom- 
pressionsmyelitis mit sekundären Degenerationen nach sich zog. 
Die klinischen Symptome bestanden in denjenigen eines extra¬ 
medullären Tumors: Zuerst Reiz- dann Ausfallerscheinungen. Die 
Alterationen der paraplegischen Lähmung resultieren nicht no? 
aus Lymphstauungen im Rückenmark durch die Kompressionen, 
es sind sicher auch Volumschwankungen des Tumore dafür verant¬ 
wortlich zu machen. Es stellt dieser Fall nach dem von Eich- 
horst beschriebenen (1898) den einzig konstatierten Befund dar. 

Auch das Stützgewebe wird hin und wieder in Mitleidenschaft 
gezogen. Ich meine das Knochen- und Muskelsystem. Das erstere 
wird wohl häufiger primär befallen, das letztere meist durch 
Durchwachsung von der Umgebung. Das Knochengewebe des ganzen 
Skeletts und sein Periost kann Lymphogranulomknoten beherbergen. 
Diese Herde können eine Rarefikation des Knochens nach sich 
ziehen und zu spontanen Knochenbrüchen führen. Durch Wucherung 
der Wirbeloberfläche kann eine Kompression der Wurzeln und der 
Medulla, wie in dem ersten Falle, resultieren. Knochenherde würden 
nach Prof. Askanazy’s positiven Befunden wohl häufiger kon¬ 
statiert, wenn mau die Wirbel bei der Sektion häufiger aufsägte. 
Sie stellen auch bei unserem zweiten Fall einen zufälligen, aber 
anatomisch äußeret wichtigen Befund dar. 

Muskelgranulomatose wird nur vereinzelt beschrieben. Sie be¬ 
steht gewöhnlich in kleineren und größeren Herden. Daß ganze 
Muskelpartien in ein Granulomgewebe, wie in unserem zweiten 
Falle, verwandelt werden, ist bisher nicht bekannt. 

Eitrige Einschmelznngen werden selten beobachtet. Auch in 
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Fall II ließ die Absceßbildnng und die Fistel eher an alles andere, 
als an eine Lymphogranulomatose, denken. 

Merkwürdig ist die große Tendenz zn Recidiven nach chirur¬ 
gischem Eingriff. 

Neben den lokalen Prozessen dieses zweiten Stadiums treten 
auch typische Allgemeinsymptome auf. Die Kachexie und die Anämie 
ist zwar eine häufige Begleiterscheinung chronischer Prozesse. Die 
Kachexie hat aber in ihrem frühen Auftreten und in dem häufigen 
Wechsel von besseren und schlechteren Perioden etwas für die 
Lymphogranulomatose Typisches. 

Wenn auch die Anämie, eine sekundäre mit vermindertem 
Färbeindex, bei anderen Prozessen sich findet, so erlaubt sie doch 
oft auch eine Sicherstellung der Diagnose. Es 'besteht meistens 
eine neutrophile Leukocytose. Die Lymphocyten sind absolut oder 
relativ vermindert. Neben Eosinophilie wurde auch eine Aus¬ 
schwemm nng von Myelocyten nachgewiesen. Das Blutbild war bei 
unseren beiden Beobachtungen das einer sekundären Anämie mit 
vermindertem Färbeindex Die prozentuale Zusammensetzung der 
Elemente machte keine Ausnahme. Eine Eosinophilie bestand 
nicht. Myelocyten waren nicht aufzufinden. 

Die Temperaturkurve bietet entgegen früheren Anschanungen 
nichts Typisches. Das beweisen wiederum unsere Fälle. 

Diagnose: In den ausgesprochenen Fällen bietet die Diagnose 
keine Schwierigkeiten. Die Art der Ausbreitung der Tumoren, 
der Wechsel in ihrer Konsistenz, das Fehlen der Verwachsungen 
mit der Haut, die sekundäre Anämie mit neutrophiler Hyperleuko- 
cytose und Eosinophilie, der Milztumor, die frühzeitige Kachexie 
mit Diarrhöen und der häufige Wechsel der lokalen, wie allge¬ 
meinen Symptome, wird immer für ein malignes Lymphom stark 
in die Schale fallen. Andererseits wird es immer Fälle geben, die 
so atypisch verlaufen, daß eine klinische Diagnose unmöglich wird. 
Unser zweiter Fall stellt dafür ein schönes Beispiel dar. 

Differentialdiagnostisch kommen die übrigen Granulome und 
mit Milzschwellung einhergehende andere Affektionen in Konkur¬ 
renz. Die syphilitischen Granulome werden durch die Wasser- 
mann’sche Reaktion ausgeschieden. Bei den typischen tuberkulösen 
Granulomen wachsen die Drüsen langsamer, neigen zu Verwach¬ 
sangen . mit der Haut, zu Einschmelzung und Vereiterung, und 
nehmen sie fast nie die enorme Ausdehnung der Lymphogranulome 
an. Entsprechende Milz- und Lebertumoren, wie Knochenaltera¬ 
tionen, kommen bei der Tuberkulose kaum vor. Was die Blut- 
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Veränderungen betrifft, so sind sie bei der Tuberkulose recht ge¬ 
ring. Man findet eher eine absolute oder relative Vermehrung 
der Lymphocyten und eine entsprechende Reduktion der poly- 
nucleären Zellen. Das typische kachektische Stadium ist nicht 
nachzuweisen. 

Wir wissen andererseits, daß es auch eine larvierte Form der 
Lymphogranulomatose gibt, wo die Tumoren nicht an die Ober¬ 
fläche kommen. Symptome von seiten des Darmes, Fieber, Ab¬ 
magerung, Milzschwellung, lassen sogar einen Typhus in Frage 
kommen. Ziegler hat diese Form daher auch typhoide genannt. 
Aus all dem ist ersichtlich, wie große Schwierigkeiten ein schon 
ausgesprochenes malignes Lymphom der Drüsen bieten kann. Man 
soll es sich daher zur Regel machen, in zweifelhaften Fällen den 
Anatomen zu konsultieren, ist er doch nach dem gegenwärtigen 
Stand der mikroskopischen Forschung in der Lage, die Diagnose 
mit Sicherheit zu stellen. Eine sichere Diagnose ist auch prognostisch 
wichtig, stellt doch die Lymphogranulomatose'eine Krankheit dar, 
der wir auch mft den neuesten therapentischen Errungenschaften 
nicht Halt gebieten können. Eine Bestrahlung der Tumoren ist im 
Beginn des Leidens zu versuchen. Sie wird gewöhnlich mit einer 
Arsenkur kombiniert 
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Erblärnng der Abbildungen der Tafel. 

Abb. 1. Biesenzellbildung im kranken Mark des Wirbels. Rechts eine Kapillare. 
Abb. 2. Amyloid in den Riesenzellen des Lymphogranulom. 
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Die Blutmorphologie der WeiTschen Krankheit 

und Anhangsbemerkungen über dasBlutbild anderer 
' Ikterusformen. 

Von 

Prof. Dr. C. Klieneberger, 

bisher Chefarzt eines Senchenlazaretta, jetzt Gamisonarzt ln Warschau, 

Stabsarzt d. R., dirigierender Arzt des Stadtkrankenhanses Zittau. 

Die Weil’sche Krankheit ist eine septische Allgemeininfektion 
mit hämorrhagischer Diathese von häufig protrahiertem Verlauf 
Noch spät nach Ablauf der akuten Erscheinungen auftretende und 
oft sich scheinbar symptomlos hinziehende Recidive, Nachfieber 
und Fieberzacken sind ein äußerer Ausdruck des Fortwirkens der 
Infektion. Dies manifestieren auch: gelegentlich spät aoftretende 
Komplikationen. An sich beanspruchen Heilungsvorgänge an den 
vorzugsweise geschädigten Organsystemen (Verdauungstraktus, Ans¬ 
scheidungsorgane, Blut) längere Zeit und verzögern die Repa¬ 
ration. — 

Entsprechend dem Krankheitscharakter und konform dem 
schleppenden, oft durch Fieber und Komplikationen unterbrochenen 
Krankheitsverlauf sind* erhebliche Blutbildverschiebungen zu er¬ 
warten. Im einzelnen werden die Durchfälle, die öfters abun¬ 
danten Blutungen und ihr Ersatz, die komplizierenden Entzün¬ 
dungen, die häufig erheblichen Störungen in Wasser- und Nahrungs¬ 
aufnahme individuelle Besonderheiten des Blutbildes bedingen 
(Trockenrückstandsänderungen!). Wie weit allgemein Stärke und 
Dauer des Ikterus (Cholämie) auf das Blutverhalten zurück wirken, 
bedarf eingehender, epikritischer Untersuchung und Entscheidung. 

Meiner Darstellung lege ich ebenso wie früher nur Er¬ 
krankungen mit festgestellter Gelbsucht zugrunde. 1 ) — 
Abgesehen von der besprochenen individuellen Variabilität 


,1) C. Klieneberger, Die Weil’sche Krankheit, kritisch-klinische Studie. 
Berliner klin. Wochenschr. Nr. 2, 1918. 
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des Blutbildes finden sich generell typische Blutver- 
ändernngen: Polynucleäre Leukocytose im Krankheitsbeginn und 
(mitunter erhebliche) sekundäre Anämie im Krankheitsablauf . l 2 3 ) 
Diese Blut Veränderungen dürften Ausdruck der spezi- 
fisch angreifenden Noxe sein. — Biologische Studien über 
die Blutwirkung der Krankheitserreger und ihrer Gifte im Tier¬ 
versuch fehlen zwar einstweilen noch völlig. Angesichts der be¬ 
sonders starken und lange andauernden Krankheitseinwirkung 
auf das Blut und die Blutbildungsstätten aber ist die angenommene 
spezifische Einwirkung im hohem Grade wahrscheinlich. Dafür 
sprechen auch, soweit wenigstens kritische Mitteilungen oder eigene 
Untersuchungen vorliegen, analoge Erhebungen von Leukocytose 
und Anämie bei den ätiologisch der Weilkrankheit nahestehenden 
Prozessen der Rekurrens, 8 ) des Fünftagefiebers, 8 ) der Syphilis. 8 ) — 
Ob und wieweit Veränderungen der Blutbildungsstätten, Blutungen, 
Entzündungen, Nekrosen, Aplasie usw.) das Blutbild beeinflussen, 
läßt sich bei dem heutigen Stand der anatomischen Forschung noch - 
nicht übersehen (Knochenmarkuntersuchungen!). 

Meiner Darstellung der Blutmorphologie der sog. Weil’schen 
Krankheit lege ich fortlaufende, systematische Blutuntersuchungen 
bei 86 Fällen?) mit Wiederherstellung und (mehr oder 
weniger lang fortgeführte oder herausgegriffene) Blutuntersuchungen 
bei 4 Fällen mit Exitus letalis 4 ) zugrunde. Sämtliche 
Erkrankungen verliefen mit Ikterus, in 39 Fällen be¬ 
standen ausgesprochene Fieberbewegungen, nur einmal 
(Tabelle 1 Nr. 4) fehlten Angaben und Feststellungen von etwa 
abgelaufenem Anfangsfieber. 

Bei den 4 Verstorbenen (Tabelle 1) waren länger fortgesetzte 


1) C. Klieneberger, Die Blutmorphologie der WeiTschen Krankheit im 
Gegensatz zu anderen Ikterusformen, vorläufige Mitteilung. Berliner klin. 
Wochenachr. Nr. 28, 1917.' 

2) Betr. der Krankheitsauffasaung des Fünftagefiebers vgl. u. a. Jos. Koch, 
Die Beziehungen des Bückfallfiebers zur Febris quintana s. Wolhynica, Deut* 
aehe med. Wochenschr. Nr. 45, 1917. — Über Recurrens — Anämie ist u. a. in 
Rolle* Wassermann (Mtthlens), bei Galambos (Alfred Hölder 1917) berichtet. 
— Betr. Recurrens-Lenkocytose, Syphilis-Leukocytose und Syphilis*Anämie ist u. a. 
Naegeli: Blutkrankheiten 1912 einznsehen. 

3) In Tabelle 2 sind die Blutbefunde und klinisch wichtige Daten gekürzt 
soaammengefaßt. — Nr. 34 ist als Paradigma einer fortlaufenden Blntuntersnehung 
»gefügt. Ein Auszug der Krankengeschichte von Nr. 34 ist beigegeben. 

4) Tabelle 1. 
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KUSITEBEBGBB 


und öfters wiederholte Blutuntersuchungen 1 2 3 * * * 8 ) ans äußeren Gründen 
nicht möglich. Der Tod erfolgte dreimal nach Ablauf des ersten 
Fieberstadiums bzw. der ersten Krankheitserscheinungen in einem 
Stadium von Untertemperatur (5.—10. Krankheitstag), einmal nach 
Abklingen des Anfangsfiebers und einer Untertemperaturperiode 
zu Beginn des Recidivfiebers (Anfang der 8. Woche). — Bei diesen 
Fällen wurden entsprechend der Krankheitsdauer einmal Blutein* 
dickungserscheinungen (Tabelle 1 Fall 4, vierter Krankheitstag), 
einmal normaler Hb.- und R.*Befund (Tabelle 1 Fall 1, neunter 
Krankheitstag) einmal geringere, offenbar gerade beginnende 
Anämie (Tabelle 1 Fall 3, neunter Krankheitstag) festgestellt Die 
Leukocytenzahlen waren wenig (Tabelle 1 Fall 1 und 2) oder 
mäßig (Tabelle 1 Fall 3) erhöht oder sehr erheblich (Tabelle 1 
Fall 4) vermehrt. Stets bestand absolute und relative Polj- 
nucleose mit Verschwundensein der Eosinophilenzellen und, soweit 
eingehend untersucht wurde, mit Vorhandensein pathologischer 
* Zellformen (Normoblasten, Myelocyten, Plasmazellen). Das ver¬ 
mehrte Auftreten pathologischer Zellformen und das Fehlen von 
Eosinophilen ist ein Ausdruck schwerer Krankheitseinwirkung. 
Das Gleiche gilt für besonders hohe Leukocytenzahlen. Mehr ans 
solchen Feststellungen abzuleiten, als daß di^ Krankheit noch 
nicht dem Ablauf entgegengeht (Aneosinophilie), oder daß die 
Voraussage ernst ist (zahlreiche pathologische Formen, höbe 
Leukocytenzahlen), halte ich für nicht vorsichtig (vgl. Tabelle 2 
Nr. 34 und Paradigma). Vielleicht gestattet auf breiterer Kasui¬ 
stik aufgebaute Feststellung besonders hoher Leukocytenzahl und 
ungewöhnlich zahlreicher, pathologischer Formen während der 
Apyrexie (analog Tabelle 1 Nr. 4) eine schärfere Prognosenstellung 
etwaim Sinne „sicher ungünstiger Verlauf“. (8. nebenstehende Tabelle.) 

Bei den wieder genesenen 36 Kranken (Tabelle 2) konnten 
fortlaufende Blutuntersuchungen, 14 *) häufig lange Zeit hindurch 
(Paradigma s. Tabelle 2 Nr. 34) vorgenommen werden. Ent- 

1) Die Technik der Blutuntersuchung ist bekannt. Betr. der Präzision nsw. 
verweise ich auf frühere Arbeiten; u. a. Blnt der Laboratorinmstiere (Job. Arobr. 
Barth 1912), VerdauuD gsleukocy tose (ZeutrulbL f. innere Med. 1910) Lympbo- 
cytoseumstellung des normalen Blutbildes (Münchener med. Wochenschr. Nr. 83, 
1917.) 

2) Der Hftmoglobingehalt wnrde nach Sahli bestimmt. Der gesunde Mann 
hat bei Anwendung des von mir benutzten Hämoglobinometers HO—90"/ 0 Hb. 

3) Znr Leukocytenz&hlang benutze ich gleichzeitig 4 Kammern (drei Thons* 

ZeiOkammern, eine Türkkammer) nnd zähle mindestens 7 cmm/10 (vgl. sich 

Tab. 2, Paradigma 34). 
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sprechend dem Aufnahmetermin (Frage des Abtransportes, Durch¬ 
gang durch mehrere Stationen...) fielen meist die ersten Krank¬ 
heitstage, öfters die erste Krankheitswoche, selbst mehrere Wochen 
für meine genauere Betrachtung aus. Immerhin war bei 18 Kranken 
(50 °/ 0 ) vor Ablauf der 2. Woche und bei 12 Kranken (33 °/ 0 ) 
innerhalb der ersten 8 Tage genaue fortlaufende morphologische 
Blutuntersuchung und anschließende Kontrolle möglich. 


Tabelle 1. 
Todesfälle. 


Name 

Unter- , 
suchungstag 

Blutbefund 

Hb. | R *) | W. 

Blutbildbesonder¬ 

heiten 

Ikterus 

*> 

Tod 

1. Ma 

am 9. Tag 

80«/. 

! 4 - 6 

13400 polynukl. Leukocytose 

3. Tag 

10. Tag 

2. Ne. 

am 20. und 
21. Tag 



11500 

bis 

12600 

polynukl. Leukocytose 

10. Tag 

21. Tag 

3. Sc. 

am 9. und 
10. Tag 

707« 

4,2 

19600 

bi« 

20400 

polynukl. Leukocytose 
10-14 7, Ly. 

4 No., 8 My.: 300 

6. Tag 

10. Tag 

4. Mo. 

am 4. und 

5. Tag 

1207 , 

6,2 

f 

29500 

bis 

38700 

polynukl. Leukocytose 
127,-18'/, 7o Ly. 
14—46 My. : 400; 
Plasmazellen, sehr 
gr. Ly., sehr kl. Ly. 

3. Tag 

5. Tag 


Ich stelle unter den Blutveränderungen* 4 ) die 
Erythrocyten- und Hämoglobinalterationen voran: 
Rasch vorübergehend und vereinzelt ist Erythrämie, 
länger anhaltend und allgemeiner ist Anämie fest¬ 
stellbar. 

Erythrämische Stadien habe ich nur bei frischen Fällen 
und rasch vorübergehend (häufige Kontrollen!) feststellen können. 
Der Umschlag zur Norm erfolgt in Stunden höchstens in Tagen. 
Hämoglobinwerte bis 120 °/ 0 , Erythrocytenzahlen bis 6,7 Millionen 
pro cmm wurden gerade in Anfangsstadien wiederholt festgestellt. 

1) Iu Millionen. 

2) Vgl. betr. Ikteros und Fieber im bes. die Anhangsuntersuchungen and 
Anhangsbemerkungen S. 128ff. 

1) Abkürzungen im Text: Hb. = Hämoglobin, R. = Erythrocyten, 
W. = Leukocyten. 

2) Abkürzungen in den Tabellen: No. = Normoblasten, Po. = Poly- 
nnkle&re, Ly. = Lymphocyten, My. = Myelocyten ubw. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 8 
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Ich bin geneigt solche raschen and starken Schwankungen ron R 
and Hb. auf Trockenrftckstands&ndernngen des Blntes zu beziehen. 
Die bei der Weilkrankheit öfters Mh anftretenden Störungen in 
Wasserhaushalt (Änderungen im Kochsalzstoffwechsel, Anurie, Ein¬ 
trocknungserscheinungen) legen diese Beobachtnngsdentong nahe, 
auch ohne daß bestätigende Trockenrttckstandsbestimmnngen aus- 
gefhhrt werden konnten. 

Im Verlauf der ersten Krankheitswoche sinken die Werte von 
Blutfarbstoff und von roten Blutkörperchen ohne daß abundante 
Blutungen erfolgen nur ausnahmsweise. Die entsprechenden Beob¬ 
achtungen (Tabelle 2 Nr. 26 und 33) mit stärkerer Hb.- und R- 
Senkung ohne erheblichere Blutungen waren durch besondere 
Kranheitsschwere und verzögerten Krankheitsverlauf gekenn¬ 
zeichnet. Beobachtungen mit profusen Anfangsblutungen und da¬ 
durch bedingter rasch ersetzender Anämie sind nicht zu meiner 
Kenntnis gelangt Eine deutliche und von den geringen, äußeren 
Blutungen unabhängige Anämie wird im Beginn oder im Verlauf 
der 2. Krankheitswoche, meist erst während der 3.—5. Woche 
feststellbar. Die Anämie setzt häufig unvermittelt rasch ein, so 
daß Untersuchungen mit einem Intervall von 1—2 Tagen erheb¬ 
lich differieren können (vgL u. a. Tabelle 2 Nr. 9, 25, 33). Ein¬ 
getreten e Anämie nimmt oft rasch erheblich zu. In der Regel 
sind Hämoglobin- und Erythrocytenzahlen gleichsinnig herabge¬ 
mindert. Es ist ungewöhnlich, daß die Erythrocytenreduktion 
stärker als die Hämoglobinverminderung ist oder daß nur ge¬ 
ringere Erythrocytenabnahme ohne Hämoglobinschwund erfolgt 
Ausschließlich Hämoglobin Verminderung ohne Herabsetzung der Blut¬ 
körperchenzahl habe ich nicht beobachtet. Der anämische Tiefpunkt 
wird gewöhnlich in der 4.-6. Krankheitswoche erreicht — Dieser 
Terminn entspricht einem Zeitpunkt, zu dem gewöhnlich erheblichere 
„Recidive“ abklingen oder abgeklungen sind. — Nur ausnahmsweise 
— im ganzen wurden 21 Fälle mit stärkerer Anämie untersucht — 
habe ich im Verlaufe der 2. oder gar 7. Woche die niedrigsten R.- und 
Hb.-Werte festgestellt — Beobachtete Minima waren: Hämoglobin¬ 
zahlen von 30%, Erythrocytenwerte von 1,8 Millionen im cmm. 
Die Werte von Hb. und R. sanken bei 16 % der Fälle auf 50 % 
und <50 % Hb., 3000000 und <3000000 R. pro cmm, bei weiteren 
28 % 50—60 % Hb. und 3 000000—4000000 R. pro cmm. Sonst 

wurden nur Abnahmen bis 70% Hb. und 4000000 R. pro cmm 
notiert — Die Anämie hat die charakteristischen Züge der sekun¬ 
dären Anämie mit Polychromatophilie, Mikrocytose, Anisocytose usw. 
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Makrocyten habe ich gelegentlich (z. B. Tabelle 2 Nr. 33) beob¬ 
achtet Normoblasten in der anämischen Periode, ohne daß sie 
bereits vorher nachweisbar waren, sind ungewöhnlich, immer nur 
spärlich. Die Dauer der anämischen Periode und die Stärke der 
Anämie entsprechen häufig dem allgemein klinischen Krankheits- • 
gepräge. 

Meistens gestattet das Ergebnis der systemati¬ 
schen R- und Hb.-Blutuntersuchung prognostische 
Verwertung. Leichtere Krankheitsfälle mit geringerer Be¬ 
teiligung der hämatopoetischen Organe zeigen nur wenige Wochen 
Abweichungen von dem R- und Hb.-Blutbild der Norm. Schwerere 
Krankheitsformen mit mittleren und höheren Graden von R- und 
Hb.-Blutschwund brauchen 2—3 Monate, gelegentlich noch längere 
Zeit, ehe völlige R- und Hb.-Blutgesundung eintritt. Normaler 
R- mjd Hb.-Blutbefund übrigens besagt durchaus noch nicht, daß 
völlige Heilung eingetreten ist, und daß fortbestehende Klagen 
über Schmerzen, Ermüdung, Herzklopfen usw. unberechtigt sind. 
Das Ergebnis der R- und Hb.-Blutuntersuchung bleibt aber für 
die Gesamtbeurteilung zusammen mit anderen Funktionsprüflingen 
(Lävuloseoxydation, Konzentrationsfähigkeit der Nieren . . .) ein 
wertvolles, objektives Zeichen. — Die R- und Hb.-Blutrekon- 
valescenz, einerlei ob sie Wochen oder Monate sich hinschleppt, 
zeigt bei kurvenmäßiger Aufzeichnung Schwankungen. Solche 
öfters geringfügigen Schwankungen in Hb. oder R, sowie Hb. 
und R verlaufen gelegentlich allgemeiner Besserung oder allge¬ 
meiner Verschlechterung parallel. Die Restitution von Hb. und R 
ist gemeinhin gleichsinnig. Nur ausnahmsweise überholt die R- 
Wiederherstellung den Hb.-Ersatz. Das umgekehrte Verhalten ist 
noch seltener. Nach meiner Beobachtung ist die allgemeine Pro¬ 
gnose der Weil-Anämie (spezifisches Begleitsymptom 
der Grundkrankheit!) günstig. 

Nur ausnahmsweise scheinen bei der Weil-Krankheit (mit 
Fieber und Ikterus) anämische Stadien völlig zu fehlen. Mit 
Sicherheit habe ich dies nur ein einziges Mal feststellen können 
(Tabelle 2 Nr. 36).*) Da die Anämie gewöhnlich erst um das Ende 
des ersten Monats nachweisbar wird und auch dann meist noch 
wochenlang anhält, besitzen wir in der Feststellung der 


1) Anm. bei der Korrektor: Neuerdings ein zweites Mal bei 3 Weflerkran- 
hmgen Anfang 1918 (also bei 41 entsprechend untersuchten Fallen wurde 2 mal 
Termißt). 

8 * 
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Name 

Unter- 

suchungstag *) 

Hb. 0 /* 

R.°) 

Blutbefand 

W. 

Po. •/* 

Eos.% 

1. Bo. 

96.*—110. 


69 

4,6—4,8 

11400-14000 

87—43 

1—2 


120.—132. 


86 

6,8 

16400 

33—37 

2—3 

2. Ko. 

74.-77. 


66—71 

— 

10200—11200 

43—60 

9-8 

S.Ba. 

10.-46. 


63—72 

3,2-4,1 

8000-11200 

72-42-57 

0-6-8 

4 Hi. 

19.—29. 

19.—29. 

60-62 

8,97 

(19 Tag 9000)*) 

66—63 

1 






4400-9200 



6. St. 

32.-64. 


64 

4,6-3,7 

12400-14200 

56-38-61 

4-2 





bis 4,6 

bis 10000 



6.Ma. 

6.-66. 

6. 

80 

4,4 

9600 

84 

1 



25. 

68 

8 

10800-7400 

63 

3 



66. 

73 

4,6 

18000 

49 

3 

7. De. 

16.-64. 

16. 

77 

____ 

19400 

79 

% 



23. 

66 

2,8 

9000—11000 

66-66 

3-7 



54. 

69 

4,2 

(19200)—9000 

60 

2 

8.Ma. 

32.-72. 

32. 

62 

_ 

10000 

66 

1 



72. 

65 

4,6 

9000-6200 

44-60-47 

3—4 

9. Me. 

14.-112. 

14. 

76 

4,4 

26400 

82 




26.-29. 

80—33 

00 

vH 

1 

öS 

9600—16400 ' 

81,6-67 

0-1 



107. 

76 

6,4 

10000—9800 

66—42 

4 

10. He. 

8.-84. 

8. 

73 

4,7 

8000 

69 

3 



§8. 

68 

4,6 

(9600)-14400*) 

(42)—69 




80. 

78 

4,61 

9800 

48 

* 4 

UBeh. 

17.—102. 

17. 

64 

3,24 

14900 

78 

_ 



32. 

62 

2,78 

18000 

76 

3 



79. 

66 

4,01 

18200 

69 

'/« 



100. 

73 

4,4 

14360 

71 

2 

12. LL 

28.-28. | 

26. 

66 

— 

9700. 

51 

5 

13. Br. 

18.—66. 

21. 

76 

(8,94 am 

10200 

47 

2 





86. Tag) 

f 





63. 

88 

4,97 

9900 

64 

1,5 

14.0h. 

24.—71. 

24.—40. 

68—75 

3,88 

8400—18800 

68—63 

*/*-2 



69.-66. 

80—75 

4,6-4,! 

11800-9600 

61—41 

1,5—1 


1) Gekürzter Befand einzelner Tage oder eommarische Zusammenfassung 

2) In Millionen. 

3) Klammerzahlen bedeuten vorher (ausnahmsweise von anderer 8eite) oder 

4) Vgl. betr. Ikterus and Fieber im bes. die Anhangbantersnchnngen and 
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le 2. 


Bhitbüdbeeonderheiten 

Ikterus 4 ) 

Unterbrochene Fieber¬ 
bewegungen einschl. 
subfebriler Tage 4 ) 


Vom 4.—75. Tag 

Bis zum 8. Tag. 
Dienstfähig entlassen 


Vom 1.—70. Tag 

Bis zum 49. Tag 


Vom 6.—41. Tag 

Bis zum 81. Tag 


Von Anfang an, noch am 
28. Tag 

Bis zum 27. Tag 

Vom 40. Tage ab My., 
animiaches Bild 

Vom 4.—60. Tag 

Bis zum 24. Tag 

uämisehes Bild, öfters 
My. 

Vom 1.—63. Tag 

Bis zum 35. Tag 

My., Plasm&z eilen Ter* 
einselt, vereinzelte My., 
anämisches Bild 

Vom 6.—40. Tag 

i 

Bis zum 25. Tag 

Einzelne My. 

Vom 5.—14. Tag (leicht) 

Bis zum 82. Tag 

Nomoblasten,Myelocyten 
» _ n 

öfters My. 

5.-82. Tag 

(schwerer Fall mit Ödemen, 
Augenkomplikation) 

Bis zum 52. Tag 

Einzelne My. und No. 

6.-42. Tag 

Bis zum 76. Tag 

Eilseine Ma.- und Eoe.- 
My. 



linseine My., Plasma* 
seilen, anämisches 
Blutbild 

6.-72. Tag 

(schwererer Fall Augen¬ 
komplikationen, Polyneuritia, 
Poplitea — Thrombose) 

Bis zum 84. Tag 

— 

6.-28. Tag 

Bis zum 9. Tag 

Vereinseite My. 

8.-24. Tag 

Bis zum 85. Tag 

Vereinzelte My. 
Miselne My. und No. 

11.-28. Tag 
(Augenkomplikation) 

Bis zum 52. Tag 


daer Reihe von Einzelbefunden. 


“•«kurrent notierte besondere Befunde. 
Aahangsbemerkungen S. 128 ff. 
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Tabelle 2 


Name 

Unter- 

aaehnngatag ‘) 

Hb. •/# 

R.*) 

Blntbefond 

w. 

Po- 7. | 

Boa.% 

15. He. 

36.—119. 

36.-45. 

78 

4,6—3,9 

10400 

63—41 




66. 

75 

4,6 

8600 

46 

s 



72. 

80 


9400 

39 

3 

16. De. 

64.—14t 

54 —65. 

58-60 

3,8—3,6 

11200-9400 

66—67 

7—4 



78. 

82 

4,4 

7800 

52 

4 



84. 

68 

4 

9100 

52 | 

4 



104. 

82 

4,8 

5400 

66 

4 

17. So. 

72.-108. 

72. 

72 

_ 



— 



84. 

85 

— 

— 

— 

— 

18. Cb. 

58.-87. 

— 

66-82 

— 

— 

— 

— 

19. WL 

56.-76. 

— 

63—79 

— 

— 

! 

— 

ao.Sc. 

6.—128. 

6.—13. 

86-74 

4,75-8,91 

16000—26400 

82-64-71 







bia 13800 





48. 

61 

4,45 

18800 

48,5 

1,5 


• 

70.-98. 

82-72-84 

4,4—4,7 

6860-10260 

46—40 

1-6 

21. He. 

4.-44. 

4. 

103 

5,7 

14860 

83 

_ 


1 

19. 

72 

4,1 

11000 

71 

•/. 



39. 

79 

4^ 

11460 

46 

4 

22. Bo. 

10.—88. 

10. 

90 

5.4 

17200-8900 

80-72 

1-8 



In der Folge (8 Tage) nicht gleichsinnige Schwankungen 






▼on: 






(93-80) 

(5,8—4,6) 

(9000-15000) 

(68—61)») 




38. 

74 

4 

8600 

46 

4 



66. 

80 

4,5 

17600 

46 

4* 

23. Ka. 

21.-84. 

21.—24. 

76—70 

4|2—3,6 

7200-7400 

70-64 

1 






(vor der Auf- 








nähme 








10600—17000 








bia 7200) 





58. 

80 

4,64 

8700 

57 

2 

24. Ba. 

9.-69. 

9. 

87 

6,1 

8600 

66 

8 



19. 

61 

3,9 

(13860)—18700 

(79)—73 

(0M, 



69. 

66 

4,4 

6300 

60 

8 



Inter 

kurrente £ 

cbwanknn 

gen Hb. 61°/.- 

-74»/.-65%, 



W. 9000-4000 (! 

Po. 63) ohne besondere R.-Schwankungen 


1) Gekttrrter Befand einzelner Tage oder anmmariacbe Zusammenfaanuif 

2) In Millionen. 

3) Klammersahlen bedeuten vorher (ausnahmsweise von anderer Seite) oder 

4) VgL betr. Ikterus and Fieber im bes. die Anhangaantersachangen and 
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(Fortsetzung). 


Blutbildbesond erheiten 

Ikterus 4 ) 

Unterbrochene Fieber¬ 
bewegungen einsehl. 
subfebriler Tage 4 ) 

— 

2.-47. Tag 

(leichter Fall, dienstfähig ent* 
lassen; Augenkomplikatioison, 
n. a. Conjunctivitis) 

Bis zum 23. Tag 

Vereinzelte My., No. 

2.-64. Tag 

(leiehter Fall, dienstfähig ent' 
lassen) 

Bis zum 20. Tag 

• 

— 

8. bis 32. Tag (leichter Fall, 
dienstfähig entlassen) 

Bis zum 18. Tag 

— 

Starker, länger dauernder Ik¬ 
terus (dienstfähig entlassen) 

Bis zum 63. Tag 

— 

1.—33. Tag 
(dienstfähig entlassen) 

Bis zum 31. Tag 

• 

My. 

Auffallend große Ly., 
einzelne Hy., 

(8t—68. Tag) 

6.-36. Tag 

(periphere Neuritis, dienst¬ 
fähig entlassen) 

Bis zum 29. Tag 

My. vom 6.—21. Tag 

4.—42. Tag 
(mittelschwer) 

Bis zum 22. Tag 

Sinzeine My., Plasma- 
zellen, besonders große 
Ly. bis zum 36. Tag 

10.—24. Tag 
(mittelschwer) 

Bis zum 38. Tag 

Besonders große Ly., 
Plasmazellen bis zum 
30. Tag 

6.-43. Tag 
(wenig schwer) 

Bis zum 31. Tag 

My., No. bis zam 

25. Tag 

(mimisches Blutbild) 

— 

— 


einer Seihe ton Einzelbefanden. 

interkurrent notierte besondere Befände. 
Anhangsbemerkungen S. 128 ff. 
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Tabelle 2 


Name 

Unter- 

snchnngstag') 

Hb.*/, 

R.*) 

Blutbefnnd 

W. 

| Po. */. 

|Fos.% 

26. Un. 

4.-72. 

4. 

68 

8,4 

7100 

66 

•fc 



10.-27. 

61-41 

2,9—2.3 

11400-7700 

86—86— 

V.—1— 




bis 48 

bis 26 

bisl6100—9200 

90—77 

% 



62.-72. 

63-69 

3,86-8,6 

6700-7800 

66—58 

1 

26. Ko. 

16.—66. 

16. 

86 

6,6 

13600 

76 

_ 



32. 

73 


(20200)—12100 

(70)—63 

(*M 



66. 

78 

4,6 

(14000)—11000 

(64)—46 

4 

27. Ja. 

6.-86. 

6. 

90 


9300 

68 

1 



26.-36. 

61-67 

— 

(186C0)—8300 

(69)—64 

(OM 






bis 8800 


ins 4 

28. Ma. 

6.-44. 

6.-^8, — 

77—74— 


12000—20600 

(81)—60 

(8M 



18.-29.- 

80—70— 


bis 11700 

bis 67— 

bis'A- 



1 44 ' 

80 



66—62 

2-1 

29. Kü. 

8.-38. 

a 

80 

! 

14000 

81 

1 



28. 

60 

3,16 

11200 

61 

8 



88. 

78 

W 

14100 

41 

6 

30.8c. 

8*—46. 

8.-11. 

94 

6,06 

16000-16000 

91-66 

V.-6 



20. 

68 

4,18 

14900 

61 

1 



43. 

80 

(4,6-3,8 

16900 

47 

6 


e 



bis 4,2) — 








3,76 




31.We. 

17.-61. 

17. 

82 

4,76 

14800 

76 

V. 


32. Kr. 


33. EnJ 


12 .— 68 . 


7. 


In der Folge Hb. und R. nicht analog rinkend oder steigend: 
B. höher, später niedriger als Hb. entspricht. W. 16000 
bis 10700 t»is 16000 (Durchfall mit Fieber .vorübergehend) 


69. 

12 . 

18.—81. 


7.-9. 

21 . 

79. 


80 
90 

64—47 
82 (!) 


3,96 

6,2 

3,7-2,9 


15200 
16100 

11100-6700 

11000 


12700—10600 

9400 

11300 


67 


70-62 

54 

86-76 

66 


0-2 

8 


2 

3 


45 1,87 

60 I 4,0 

Dem Hb.-Anstieg nicht entsprechende R. - Schwankungen 
(R.-Zahlen höher oder niedriger als dem Hb. entspricht) 

116. | 90 | 4,7 111000—(6900) | 60-(51) | 2-(4) 


1) Gekürzter Befund einzelner Tage oder summarische Zusammenfassung 

2) In Millionen. 

3) Klammersahlen bedeuten vorher (ausnahmsweise von anderer Seite) oder 

4) VgL betr. Ikterus und Fieber im bes. die Anhangsuntersuchungen and 
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(Fortsetzung). 


Blntbildbeeonderheiten 

Ikterus 4 ) 

Unterbrochene Fieber- 
bewegongen einschl. 
subfebriler Tage 4 ) 

Einseine Mj., Plasma* 
seilen, 

anämisches Blutbild bis 
snm 78. Tag 

4.-6. Tag 
(Deterns sehr gering) 

(sehr schwerer Fall) 

Bis zum 8. Tag 
63.-66. Tag erneut Fieber 
unter starker Hämo¬ 
globinarie 

Einseine My. bis snm 
56. Tag. 

Vom 38. Tag ab anämi¬ 
sches Blutbild 

10.—46. Tag 
(mäßig schwerer Fall) 

Bis snm 47. Tag 

Sehr grolle Ly., 
Plasmasellen, einseine 
My. selten, 

später anämisches Blut¬ 
bild 

6.-33. Tag 
(Conjunctivitis) 

(wenig schwerer Fall) 

Bis snm 28. Tag 

Einseine My., sehr große 
Ly., Plasmazellen bis 
snm 20. Tag 

6. bis 10. Tag 
(wenig schwerer Fall) 

Bis zum 9. Tag 

My., Plasmasellen, sehr 
große Ly. bis snm 

19. Tag 

V 

1 

— 

Große Ly., My., Plasma¬ 
sdien bis snm 80. Tag. 
8eit dem 22. Tag 
anämisches Blutbild 

7.—18. Tag 
(Conjunctivitis) 

(wenig schwerer Fall) 

Bia znm 82. Tag 

Einzelne My., besonders 
große Ly., Plasmazellen 
bis 40. Tag 

* 

6.—13. Tag 
(wenig schwerer Fall) 

Bis snm 33. Tag 
Interkurrentes Fieber 
44.—46. Tag 

Einzelne große Ly., 
Plasmazellen, später 
sekundäre Anämie 

3.-36. Tag 
(AagenstSrungen) 
(wenig schwerer Fall) 

Bis znm 82. Tag 

Einzelne My., Plasma¬ 
sellen bis zum 68. Tag, 
lange anämisches Blut¬ 
bild 

6.—71. Tag 

Bis snm 76. Tag 

(Otitis media, Augenatörongen, 
Ödeme) 

(schwerer Fall) 



einer Beihe von Einzelbefunden. 

interkurrent notierte besondere Befunde. 
Anhangabemerkungen S. 128 ff. 
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Tabelle 2 


Name 

Unter- 

snchongstag l 2 ) 

Hb.«/. 

R.«) 

Blntbefond 

W. 

Po.«/. 

Eos.% 

34. ZS. 

3. 

4.—16. 

91—106 

4,6-6,04 

10900-18900 

82-60— 

0-V* 




bis 76 

bis 6-6,7 

bis X0100- 

60—66 







39000 





22. 

60 

2,96 

23000 

54 

— 



79. 

90 

4,98 

12200—(8000) 
bis 10800 

35—(32— 
29) 

8—(3) 

35. Ko. 

7. 

7.—31. 

88-91— 

6,16—4,8 

9800—16200— 

68—47— 

S—4— 




80-86— 

bis 4,8- 

11400—19000 

63-39— 

2-6 




93 

4,0-4,4 


64 




66.-80. 

80-86 

4,8—4,1 

13300-8100 

63-49— 

6-11-7 






bis 8600 

43 


36. HO. 

10. 

16.-22. 

109-100 

6,04-4,7 

12800—11800- 

74—66— 

3-6- 




bis 93 

bis 4,8 

14600-11000 

68—61 

2—4 



88.-69. 

94—88— 

4,96—4,86 

3900-6200— 

44-38- 

0-% 




90-92 


9600-8700 

42—60 



Anämie ein wichtiges, einfaches differentiell-dia* 
gnostisch verwertbares Zeichen. — Für solche diagnostisch 
und prognostisch wichtige Feststellungen dürfte in einfachen Ver¬ 
hältnissen Hämoglobinometrie ansreichen. 

Diese Feststellungen der gelegentlich vorkommenden Anfangs- 
erythrämie, der fast regelmäßig auftretenden Spätanämie bei der 
Weil-Krankheit legt auch bestimmte allgemeine Schlußfolgerungen 
nahe: 1 ) Schwere rasch zum Tode führende Erkrankungen mit Stö¬ 
rungen des Wasserstoffwechsels werden erythrämische Stadien 
zeigen, besonders leicht und einfach verlaufende Formen werden 
ohne Veränderungen des roten Blutbildes verlaufen. Der Nach¬ 
weis von Spätanämie (zusammen mit entsprechend verwertbaren 
anamnestischen Daten und klinischen Zeichen) kann für die Dia¬ 
gnose überstandener Weil-Krankheit herangezogen werden. 


Leukocytenblutbilder zeigen bekanntlich recht erhebliche 
Schwankungen nicht allein von Tag zu Tag, sondern sogar von 
Stunde zu Stunde, selbst von Minute zu Minute.*) Die fort¬ 
laufend angeschriebene Leukocytenkurve der Weil’schen Krankheit 
zeigt neben Anfangsveränderung im Verlauf stärkere Tagesrer- 

1) Vgl. Berliner klm. Wochenschr. S. 26,1918, Schlußabsatz der anatomischen 
Vorbemerkungen. 

2) C. Klieneberger, Morphologische Blntstndien in der Diagnostik der 
Malaria tertiana. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1918. 
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(Fortsetzung-). 




Unterbrochene Fieber- 

Blutbildbesonderheiten 

Ikterus 4 ) 

bewegungen einschl. 
subfebriler Tage 4 ) 

Sehr große Ly., anfangs 
sahireiche My. n. Plasma¬ 
sellen, später einzelne My. 
u. Plasmasellen bis zum 
Auftreten von Anämie u. 
darüber hinaus (3 Monate) 

3.—60. Tag 
(mäßig schwer) 

Bis zum 64. Tag 

— 

— 

— 


Schiebungen. Dies ist im größeren Maßstabe als sonst bei septi¬ 
schen Infektionen mit hämorrhagischer Diathese der Fall (vgl. 
Paradigma, Tabelle). Abgesehen Ton der individuell (auch zeitlich!) 
verschiedenen biologischen Reaktion müssen die lang anhaltende 
und oft fluktuierende Anämie (Zerfall und Ersatz) daneben viel¬ 
leicht auch etwa wechselnde Cholämie (s. ff.) das Leukocytenbild 
beeinflussen. An sich bedingen begleitende Infektionen (Typhus, 
Rohr, Diphtherie...), therapeutische Eingriffe (Infusion, Injektion), 
Komplikationen, wie Durchfälle, Verletzungen, Entzündungen, Nach¬ 
fieber usw. vorübergehend oder länger, Umgestaltungen ini Leuko- 
cytenblutbild. — Natürlich wird der durch äußere Verhältnisse be¬ 
dingte Beobachtungausfall der ersten Tage oder gar der ersten 
Wochen die genauere Übersicht über das Verhalten der Leuko¬ 
zyten empfindlicher beeinflussen als die Darstellung der weniger 
fluktuierenden Erythrocytenveränderungen. 

Trotz der im einzelnen erheblichen Lenkocyten- 
blntbildschwankungen bestehen auch hier allgemein 
typische Verhältnisse. Regelmäßig in der ersten, mitunter weit 

1) Gekürzter Befund einzelner Tage oder summarische Zusammenfassung 
daer Beihe von Einselbefunden. 

2) In Millionen. 

3) Klammerzahlen bedeuten vorher (ausnahmsweise von anderer Seite) «der 
interkurrent notierte besondere Befunde. 

4) Ygl. betr. Ikterus und Fieber im bes. die Anhangsuntersuchungen und 
dnhangsbemerkungen S. 12811. 
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Kumanoi 


in die zweite, selbst dritte Erankheitswoche hinein d. h. im akutes 
Erankheits8tadinm und in frühen stärkeren Recidiven (Tabelle 2 
Nr.20,21,23,24,26,31, 32,34) findet man polynucleäre Leuko- 
cy tose. Die Gesamtzahlen schwankten zwischen 7100 nnd 40000 
pro cmm, bezifferten sich aber zumeist nur anf 10000—20000 W. 
pro cmm. Die relative Polynucleose betrag 70 °/ 0 bis 90 */ 0 . Die 
höchsten relativen nnd meist auch absoluten Po.-Werte werden in des 
ersten Krankheitstagen erreicht (Tabelle 1 Nr. 4), (Tabelle 2 Nr. 6, 
20, 21, 33, 34). Später sinken die Polynndeären zugunsten der 
Lymphocyten ab, so dafi gelegentlich während eines starken Reri- 
dives starke Lymphocytenvermehrung zusammen mit erheblicher 
Neutrophilenzunahme vorhanden sein kann (Tabelle 2 Nr. 34; 
Recidivanfang Ende der zweiten Krankheitswoche). Immerhin er¬ 
reichten die relativen Lymphocytenwerte bei 21 Beobachtungen 
— mit wiederholter Untersuchung innerhalb der ersten 14 Krank¬ 
heitstage — in */, der Fälle nicht 20 °/ 0 . Die absoluten Ly.-Zahlen 
freilich können trotzdem bei hoher Gesamtzahl der W. in die 
Tausende gehen (Tabelle 1 Nr. 4). Die Infektion bedingt wie 
andere septische Infektionen zunächst hauptsächlich eine Proli¬ 
feration der Neutrophilen ohne anscheinend die Lymphocyten so 
schädigen. *) 

Für besondere Schwere der Krankheit sprechen 
im akuten Stadium niedrige Polynucleose (W. <8000) 
(auch frühere, nicht angezogene Kasuistik) oder be¬ 
sonders hohe polynucleäre Leukocytose. Schwerere Be* 
cidive und Nachfieber zeigen öfters bereits in der Afebrilität prä- 
monitori&ch starken Leukocytenanstieg mit Polynucleose (Tabelle 2 
Nr. 33 u. 34), (auf Tabelle 1 Nr. 4 komme ich noch später zurück). 

Nach Ablauf des 8tadiums der Polynucleose, eventuell durch 
stärkere RecidiVe unterbrochen, meist im Verlauf der zweiten 
Woche beginnend, stellt sich das Blutbild zu relativer und ab¬ 
soluter Lymphocytose allmählich um.*) In */, der unter¬ 
suchten Fälle bestand bereits ausgesprochene Lymphocytose za 
Ende des ersten bzw. zu Beginn des zweiten Krankheitsmonats 
Vom dritten Krankheitsmonat ab habe ich mit wenigen Ausnahmen 
nur noch Lymphocytose feststellen können. Ausgenommen waren 
einzelne komplizierte und lange sich hinziehende Krankheiteformen 

1) Tierexperimentelle Studien mit Verwendung Ton Spiroehäten-Beinkulturen 
könnten die klin. Feststellungen ergänzen. 

2) C. Klieneberger, Die Lymphocytoseum Stellung des normalen Blut¬ 
bildes. Münchener med. Wochenschr., Feldärxtl. Beilage Nr. 23, 1917. 
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(Tabelle 2 Nr. 11, 26 und mit Einschränkung Nr. 33). Die Lympho- 
cytose bestand bis zur Entlassung fort [(dienstfähige Entlassung 
am 105., 119., 132. und 136. Tage nach Krankheitsbeginn) (Ta¬ 
belle 2 Nr. 1, 16, 16, 34)] [(Heimatslazarettttberweisung am 122. 
und 103. Tage) (Tabelle 2 Nr. 35 und 36)]. Die relative Lympho- 
cytose bei Gesamtzahlen bis 16400 betrug a) im Minimum 36%, 
b) im Maximum 60%. Der Relation entsprechen absolute Werte 
von (a) = 3100 Ly. (8900 W.), 3500 Ly. (10000 W.), 3700 Ly. 
(11000 W.), (b) = 5000 Ly. (8400 W.), 5100 Ly. (9400 W.), höhere 
Gesamtzahlen zeigen natürlich höhere absolute Ly.-Werte (vgL 
Tabelle 1 Nr. 4; Tabelle 2 Nr. 5, 6, 7, 9, 10, 20, 21, 22, 26, 29, 
30, 34). 

Das frühe Auftreten von Lymphocytose ist pro¬ 
gnostisch in günstigem Sinne verwertbar: Frühe und 
beständige Lymphocytose bedeutet Fehlen von Recidiven bzw. von 
schwereren Nachfiebern, rascher zu erwartende Genesung (Ta¬ 
belle 2 Nr. 35 und 36). 

Eine eingehendere Besprechung erfordern die- 
besonderen Zellformen, ein etwas genaueres Ein¬ 
gehen das Rekonvalescenzstadium: 

Die Eosinophilenzellen sind während der akuten Sta¬ 
dien erheblich vermindert Diese Verminderung ist in der ersten 
Krankheitswoche, gelegentlich auch später während fieberhafter 
Perioden am stärksten ausgesprochen. Mitunter werden eosino¬ 
phile Zellen auf der Krankheitshöhe, im Fieber oder im afebrilen 
Stadium völlig vermißt (5 unter 21 Beobachtungen) oder nur ganz 
vereinzelt angetroffen (ebenfalls 5 Beobachtungen mit %—%—% % 
Eos.). Normale Eosinophilie auf der Fieberhöhe bzw. im akuten 
Stadium ebenso wie Hypoeosinophilie bzw. Aneosinophilie sind 
prognostisch verwertbar. Leichte Fälle zeigen keine oder 
rasch vorübergehende Verminderung der Eos. derart, 
daß sogar in Fieberzeiten kein Ausfall zu bestehen braucht (Ta¬ 
belle 2 Nr. 36). Das Vorhandenbleiben weniger Prozent Eos. im 
Fieber berechtigt sogar zur Annahme baldigen Fieberabflauens 
and rascher Krankheitsrückbildung. Aneosinophilie oder 
Hypoeosinophilie in früher Periode weist auf zu er¬ 
wartende Recidive hin. Diese Feststellung in der 
Afebrilität ist zusammen mit hoher Leukocytose und 
zahlreichen pathologischen Zellformen ein ernstes 
Symptom: Ankündigung schwerer Recidive, Anzeichen un- 
günstigen Ausgangs (Tabelle 1 Nr. 4, Tabelle 2 Nr. 34). 
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In der ersten Zeit der Krankheit findet man recht regelmäßig 
nnd nicht besonders selten pathologische Zellformen im 
strömenden Blut Bei 21 Beobachtungen ans den ersten beiden 
Krankheitswochen habe ich in 17 Fällen Myelocyten, dreimal 
gleichzeitig Normoblasten gelegentlich Plasmazellen feststellen 
können, meist ehe Anämie feststellbar war. Die Zahl der Myelo¬ 
cyten beträgt gewöhnlich 1—2 %, kann aber recht beträchtlich 
sein. So habe ich einmal 3—6°/ 0 Myelocyten (Tabelle 2 Nr. 34: 
Genesung nnd Dienstfähigkeit) ein andermal 11 °/ 4 Myelocyten 
(Tabelle 1 Nr. 4: Exitus letalis) festgestellt Die Myelocyten sind 
nentrophil, ausnahmsweise kommen eosinophile noch seltener baso¬ 
phile Myeolocyten vor. Normoblasten nnd Plasmazellen zeigen das 
gewohnte Aussehen. Neben Myelocyten, Normoblasten nnd Plasma¬ 
zellen findet man mitunter andere pathologische Zellformen: be¬ 
sonders große, sowie besonders kleine Lymphocyten, abnorme 
Übergangsfoimen, sehr große Polynucleäre usw. Das reichlichere 
Vorkommen pathologischer Zellformen, insbesondere 
von Myelocyten und Normoblasten ist das Zeichen 
einer schweren Erkrankung. Stärkere Ausschwem¬ 
mung von Knochenmarkselementen in der Apyrexie ist ein be¬ 
sonders ungünstiges Zeichen. 1 ) 

In der Rekonvalescenzperiode, die das anämische Intervall 
umfaßt, bleiben die Leukocytenzahlen in der Begel höher als 10000. 
Entsprechend Nachfiebern, besonderen Komplikationen, vorüber¬ 
gehenden Störungen nsw. treten nicht unerhebliche Zahlen- und 
Artschwankungen auf. Manchmal lassen sich gleichzeitig Schwan¬ 
kungen im Grade der Anämie nachweisen. Öfters auch fehlen 
nachweisbare Beziehungen zwischen Blutänderung und Allgemein¬ 
befinden. Wiederholt habe ich dann geschlossen, daß erhebliche, 
den Heilungsverlauf begleitende Zahlen- und Artschwankungen der 
Ausdruck wechselnder Einstellung zu Aplasie oder Reparation 
sind. So konnten interkurrent absolute W.-Zahlen bis 21000 im 
ccm meist mit vorübergehender Polynucleose, mitunter mit gleich¬ 
mäßig sich entsprechender Lymphocyten- und Polynucleärenver- 
mehrung beobachtet werden (u. a. Tabelle 2 Nr. 20, 33, 34). Weit 
seltener freilich fanden sich interkurrent leukopenische Werte von 
4100—6200 mit gleichzeitig starker Abnahme der Leukocyten und 
Lymphocyten ohne Verschiebung der relativen Beziehungen oder 
sogar zuungunsten der neutrophilen Leukocyten (Tabelle 2 Nr. 4, 

1) Vgl. die vorstehenden Schlußbemerkungen betr. Leukoejtose nnd Kocn»- 
philie. 
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16, 22, 24, 32). Während der Genesnngszeit, im allgemeinen von 
der dritten Krankheitswoche ab, stellen sich von geringeren Schwan* 
klingen abgesehen, die Eosinophilen wieder auf normale Werte, 
1—4 %, ein. Ausnahmsweise habe ich in frfiherer oder späterer 
Bekonvalescenz relative Werte von 8—11—12 % Eos. (Gesamtzahl 
der Lehkocyten = 12200, 15600, 13000) beobachtet (Die Schwan* 
kimgen der Eosinophilen übrigens sind ebenso wie die der Poly- 
nucleären in längeren Beobachtnngsreihen nicht nnerheblich). — 
Die pathologischen Zellformen insbesondere Myelocyten nnd Plasma¬ 
zellen findet man mitunter monatelang, freilich nur spärlich. 
Sichere Verknüpfung des Vorkommens solcher abnormen Zellarten 
mit der Anämie habe ich nur in l /« der Fälle feststellen 
können. In der Hälfte aller Beobachtungen waren diese Zell¬ 
formen bereits vorhanden ehe die Anämie sich ansprägte, und 
blieben weiter während der anämischen Periode nachweisbar. 1 * * ) 
Gelegentlich findet man selbst in recht später Bekonvalescenz, 
wenn das B.-Blutbild völlig normal ist (trotz ausgesprochener 
Lymphocytose) noch einzelne pathologische Zellformen der mye- 
loiden Reihe. Bemerkenswerte charakteristische Veränderungen 
von anderen Leukocytenarten in der Genesungsperiode sind mir 
nicht aufgefallen. Die Fälle, bei denen besonders in den ersten 
Wochen die relativen Zahlen der großen Lymphocyten vermehrt 
erschienen, behielten diese wohl individuelle Besonderheit auch in 
der Folgezeit bei. 

Sick*) hat bei der Weil-Krankheit Verminderung.bzw. „fast 
vollständiges Verschwundensein der Plättchen aus dem Blute 
auf der Höhe der Lfeukocytose und des Fieberanfalls“ beobachtet. 
Ich habe mich von charakteristischen Veränderungen der Plättchen 
bei Betrachtung ohne Zählung nicht überzeugen können. Auf Grund 
meiner vergleichenden Untersuchungen (Zählung von Blutplättchen 
mit Kernen 8 )) halte ich die Fehler in der Plättchenbhstimmung 
überhaupt für so groß, daß eine praktische Verwertung zumal nach 
Ausstrichzählungen ohne Verwendung von Magnesiumsulfat (cf. 
Naegeli 1. c.) nicht in Frage kommt. 

Die wiederholte Leukocytenuntersuchung bei 
der Weilkrankheit vertieft die Krankheitsauffassung 

1) */? der diesbezüglichen Feststellungen fallen in die ersten beiden Krank¬ 
heitswochen. 

2) Sick, WUrttemberger med. Korrespondenz-Blatt 1917. 

8) C. Klieneberger n. W. Carl, Das Blnt der Laboratoriumstiere. 

Job. Ambrosius Barth 1912. 
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des Einzelfalles. Die Anfangsleukocytose hat all¬ 
gemein diagnostische Bedeutung. Der Nachweis tob 
Leukocytose, Lymphocytose und Eosinophilie im 
Einzelfall zusammen mit dem Nachweis pathologischer 
Zellformen ist f&r die Prognose nnd die Erkennung ] 
yon Besonderheiten wie Komplikationen, Eecidiven 1 
nsw. von größter Bedeutung. 

Bei einer Darstellung der Blutmorphologie der mit Ikterus 
verlaufenden sog. Weil’schen Krankheit muß die Frage der Be- j 
Ziehungen zwischen Ikterus und Blutverändernngen 
genauer geprüft werden. — Die Anfangsveränderungen des 
Blutbildes und die im akuten Stadium häufigen Blutungen : 
gehen dem Auftreten der Gelbsucht voraus oder er- ! 
scheinen gleichzeitig, als koordinierte Zeichen der¬ 
selben Infektion. Auch die Verlaufsanämie ebenso wie 
Auftreten und Ablauf anderer Blutbild Veränderungen 
• zeigen keine Beziehunngen zum Einsetzen und Ver- 
schwinden des Ikterus. — Hämolyse übrigens im Sinne eines 
hämolytischen Ikterus und hämorrhagische Diathese als Ikterus- 
folge kommen bei den von mir beobachteten Weilfällen nicht vor 
(Serum- und Urinprüfung!) (Art des Krankheitsablaufes). 

Entscheidend aber sind die folgenden Feststellungen: 

1. Schwererund lang anhaltender Ikterus mit flüchtigen 
Anfangsveränderungen des Blutes und mit fehlender 
oder geringer Verlaufsanämie sind nicht selten 
(Tabelle 2 Nr. 24, 28, 36, 36). 2. Schwere verhältnismäßig 
früh auf tretende Anämie (zusammen mit anderen Blut¬ 
bildänderungen) bei geringem nur wenige Tage nach¬ 
weisbarem oder leichtem, rasch ablaufendem Ikterus 
sind beobachtet (Tabelle 2 Nr. 2 und 25). — Ich will nicht i 
bestreiten, daß die wechselnde Cholämie mindestens die Neutro¬ 
philen- und Eosinophilenkurve beeinflussen kann und daß etwi j 
vorkommende, ungewöhnlich lange bestehenbleibende Gelbsucht ko 
anämischen Zuständen führen mag. Für solche Prämissen fehlen 
aber einstweilen klinische Daten bei entsprechenden Weil- 
erkrankungen. Experimentelle Ergebnisse, die Vergleichschlüsse 
gestatten, liegen meines Wissens nur für die dauerhafte, schwerste 

Cholämie vor. 1 ) Vorhandene klinische Daten über Blutverhalten 

• r 

1) Die Einwirkung dauernder Cholämie bedingt nach den anf meine Ver¬ 
anlassung ron Lepehne (I.-D. Königsberg 1911) angestellten Experimental Unter¬ 
suchungen (Unterbindung des Choledocbus bei der Katie) eine allmählich so- 
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bei einfachem und schwerem Ikterus besagen, daß einfacher Ikterus 
mäßige Neutrophilie zur Folge haben kann und daß schwerste 
Formen zu allgemeiner Verschlechterung der Blutmischung führen. 

Ich habe, auch mit Rücksicht auf die differentialdiagnostische 
Klärung abgelaufener Ikteruserkrankungen, frühere Notizen zu¬ 
sammengestellt und erneut bei einer größeren Reihe Gelbsüchtiger, bei 
denen die Weilerkrankung nicht in Frage kam, Blutuntersuchungen 
Torgenommen: Zunächst bei afebrilem Ikterus gravis, der 
differentiell gegenüber der Weilkrankheit kaum in Frage kommen 
dürfte (5 Beobachtungen), kann mitunter, oft erst nach längerer 
Zeit Anämie auftreten. Die beobachteten Leukocytenzahlen er¬ 
reichten kaum 8000 im cmm, Polynukleose bestand nicht regel¬ 
mäßig, die Eos blieben meistens unter 3%. Gelegentlich treten 
pathologische Zellformen im Blute auf. 


Frühere Beobachtangen: 



Hb. 

R. 

W. 

*?•% 

Eos.% My. 

1. Care, pancreatis et 




Pylori 

2. Care, ductus chole- 

70 

4 200 000 

7700 

73 

1 1:400 W. 

doebi 

70 

2 880 000 

6200 

82 

2 1:300 W. 

3. Hanot’sehe Cirrhose 

96 

4 800 000 

7600 

62 

% 1 : 200 W. 

(Ikterus seit 3 Monat.) 
4. Hanot’ache Cirrhose 




67 

3 1.-400W. 

(Ikterus seit 4—5 
Monaten) 






Kriegsbeobachtang: 

3. Hanot’sche Cirrhose 

75 

4 250 000 

7800 

53 

2 — — 


(Ikterus seit mindestens 2 Monaten.) 


Weiter wurden neuerdings 6 Fälle von Typhus oder Ruhr 
mit Ikterus *) und 8 Fälle von katarrhalischen Ikterus 9 ) (gelegent¬ 
lich mit Wundinfektion) untersucht. 

Bei jenen Infektionskranken, 1 ) die z. B. wochen- und monatelang 
krank gewesen waren, ehe Ikterus feststellbar wurde, konnte nur 
ausnahmsweise in den ersten Wochen nach Auftreten bzw. Ablauf 
des Ikterus mäßige Anämie festgestellt werden. (Unterernährungs¬ 
anämie? Infektionsanämie!?) Die W.-Zahlen schwankten zwischen 
€600 und 15 600, die Po.-Zahlen zwischen 28 und 55°/ 0 (gewöhnlich 
um 50°/ 0 ), die Eos.-Zahlen zwischen % und 10%. Die Lympho¬ 
zytose bezifferte sich also auf 35 bis 60%. 

nehmende Anämie nnd eine erhebliche progrediente Leukocytose mit Zunahme 
der tonet normal vorkommenden Normoblasten. 

1) Tabelle S. 130. 

2) Tabelle S. 131. 

Dentaehea Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 9 
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Klibneberoer 


Hb.»/, 

1. Typhus abdominalis 85 

(nach 3 Wochen Ikterus. — 
Blutuntersuchung 6 Wochen 
nach Krankheitsbeginn). 

2. Faratyphus B 72 

(Ikterus am 4. Krankheitstage, 

4 Monate fortbestehend. — 76 
Blutuntersuchung 2% und 3% 
Monate n. Krankheitsbeginn). 

3. Paratyphus B 81 

(Ikterus 1% Monate nach 
Krankheitsbeginn. — Blut* 
Untersuchung 1 Monat nach 
Auftreten des leichten Ik¬ 
terus). 

4. Paratyphus B 85 

(Ikterus 3 Wochen nach 
Krankheitsheginn. — Blut¬ 
untersuchung 1 Monat nach 
Ablauf des 6 Wochen anhal¬ 
tenden Ikterus). 

5. Paratyphus A 85 

(Ikterus 1 Woche nach 
Krankheitsbeginn. — Blut¬ 
untersuchung unmittelbar nach 
Ablauf des 3 Wochen anhal¬ 
tenden Ikterus). 

6. Ruhr 80 

(Ikterus 1 Monat nach Krank¬ 
heitsbeginn, 14 Tage andau- 84 

ernd. — Blutuntersuchungen 

zu Beginn und am Ende des 
Ikterus). 


R. W. Po.% Eoe.% 


5 000 000 

6600 

44 

77 , 

4 200 000 

11800 

51 

% 

— 

15600 

55 

17 « 

— 

7800 

53 

% 


8200 

28 

10 


4 300 000 

10200 

50 

2 

5 340 000 

12800 

58 

4 

5 030 000 

15200 

48 

4 


Bei einfachem katarrhalischem Ikterns x ) wurde keine be¬ 
merkenswerte Anämie beobachtet, obgleich der Ikterus mitunter Mo¬ 
nate hindurch fortbestand. Geringe Hämoglobinsenkungen (vgl. Nr. 7 
u. 8) können Folge diätetischer Vorbehandlung, Unterernährung sein. 

Die W.-Zahlen schwankten zwischen 5500 und 10000 (gelegent¬ 
lich, aber nur interkurrent: etwas höhere Zahlen), die Po.-Werte 
zwischen 27% (einmal) und 58% (einmal) (gemeinhin 40—50%), di» 
Eos.-Werte zwischen 1% und 18% (4 mal regelmäßig > 6%)• 
relative Lymphocytose bezifferte sich demnach auf 35% bis 58% 
betrug im Mittel 40% bis 50% und blieb bei verschiedenen Unter¬ 
suchungen ziemlich konstant. 

* ^Tabelle S. 131. 
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Hb.*/. 

R. 

W. 

Po. 

Eos. 

1. Katarrhalischer Ikterus, 

114 

— 

9300 

48 

1'U 

1 Pias 

Ikterus nur 11 Tage be¬ 
achtet. — Blutunter¬ 

114 


75Q0 

45V, 

2 

mazelle 

300 

suchungen bei Beginn und 
8 Tage nach Auftreten 

108 

_ 

12400 

00 

5- 1 

3 


des Ikterus. 

2. Katarrhalischer Ikterus, 

80 


12000 

49 

4 


Armschuß, lakunäre An¬ 
gina kompliziert durch 

78 

_ 

9200 

48 

3% 


Ikterus 14 Tage nach der 
Verletzung auftretend, 2 

80 

__ 

_ 

_ 

_ 

verein¬ 

Monate fortbestehend. — 
Blutunter su chun gen 3 

Wochen bis 2 1 / 4 Monate 
nach Beginn des Ikterus. 
3. Katarrhalischer Ikterus, 

82 


8400 

30 

18 

zelte 

Plasma¬ 

zellen. 

Ikterus seit 1 Woche. — 
Blutuntersuchungen 8 

75 

__ 

_ 

____ 

- 


Tage und 3 Wochen nach 
Beginn des Ikterus. 

4. Katarrhalischer Ikterus, 

84 

5 376 000 

7800 

48*/ s 

IVs 


Ikterusbestand von 14 
Tagen. — Blutunter¬ 
suchung 3 Wochen nach 
Abklingen des Ikterus, 
o. Katarrhalischer Ikterus. 

83 


15000 

44 2 /, 

9 


Einige Wochen leichter 
Ikterus. — Blutunter- 

80 


9800 

41 

10 


suchung 2 und 3 Wochen 
nach Ablauf des Ikterus. 
8. Katarrhalischer Ikterus. 

80 


5500 




Ikterusbestand von 3 
Wochen. — Blutunter¬ 

80 


7400 

58 

1 


suchungen 5 Tage, 2 und 
5 Wochen nach Beginn 

85 

_ 

7800 

45 

3 


des Ikterus. 

7 »Katarrhalischer Ikterus. 



6100 

45 

15 


Ikterusbestand v. länger 
als 2 Monaten. — Blut- 

75 


7000 

37 

11,5 


untersuchnngen 1 Woche, 

1 Monat, 2 Monate nach 

78 

_ 

5800 

27 

12 


Beginn des Ikterus. 

8. Katarrhalischer Ikterus. 

71 

_ 

7400 

40 V, 

7 


Wenige Wochen leichter 
Ikterus. — Blutunter- 

75 

_____ 

10000 

40 V» 

11 Vs 



Buchungen 2 u. 3 Wochen 
nach Ablauf des Ikterus. 

9* 
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Nach diesen Blutuntersuchungsergebnissen bei 
Ikterus gratis, bei dem Ruhr- und Typhus-Ikterus. 
sowie bei katarrhalischem Ikterus kann ich eine er¬ 
heblichere symptomatische Ein Wirkung des Ikterus) 
an sich auf die Blutbilder nicht anerkennen. Daß ge- i 

i 

legentlich besonders intensiv ausgeprägte und monatelang an- 1 
haltende Weil-Gelbsucht oder daß etwa vorkommende Fluktuationen 
des Weil-Ikterus anämisierende und Polynucleose anregende 
Wirkungen haben können, ist zuzugeben. Das ist aber nach 
meinen Erfahrungen mindestens ungewöhnlich und selten. 1 ) 

•Demnach gestattet (oft unabhängig von der All¬ 
gemeinuntersuchung) manchmal einmalige, immer fort- \ 
laufend durch geführte Blutün Versuchung die Ab¬ 
grenzung eines noch vorhandenen oder bereits ab-j 
geklungenen Weil-Ikterus von anderen Ikterusformen. 
Eine Unterscheidung bzw. differentielle Klärung ist 
im späten Krankheitsverlauf häufig noch möglich. 

Bei einfachem Ikterus fehlt im Gegensatz zur 
Weilerk rankung mit Ikterus durchweg stärkere 
Anämie. Die W.-Zahlen sind im allgemeinen niedriger. 
Schwankungen nach Zahl und Art seltener. Die be¬ 
reits anfänglich nachweisbare „Lymphocy toseum- 
Stellung“ 2 ) steigt nur ausnahmsweise im weiteren Ver- I 
lauf noch an. Pathologische Zellformen außer ver¬ 
einzelt nachgewiesenen Plasmazellen werden ver- | 
mißt. Mitunter kommt beträchtliche Eosinophilie vor. 

Umgekehrt kennzeichnen u. a. Auftreten von Anämie, 
höhere Leukocytenzahlen, Blutbildschwankungen (nach 
Zahl und Art), pathologische Zellformen die Verlaufs- 
Stadien der durch Ikterus komplizierten Weiler* 
krankung. 

Paradigma einer systematischen Blutuntersuchung. 

(Z. Tabelle 2 Nr. 34). 

Z. erkrankte aus voller Gesundheit mit „Magenkrämpfen“, „Blut¬ 
brechen“, Brust-, Leib- und Gliederschmerzen und dünnen, angeblich 
blutigen Stühlen am 12. 9. 1917. 

1) Die Dauer des Weil-Ikterus ist in Tabelle 1 und 2 Spalte 5 angeschrieben. 
Subikterische und zweifelhaft ikterische Stadien siud dabei als ikterisch in Rech¬ 
nung gesetzt. (!) In Tabelle 2 Spalte 6 ist berechnet bis zu welchem Krankbeits¬ 
tage Fieberbewegangen, Subfebrilitfit, Zacken usw. beobachtet werden konnten. 

2) Carl Klieneberger 1. c. 
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i ! 


I I 


— 42629 7 IO*/* ,807s - 


ilX. 91 459373610886 7 6 84>/ 4 — — I */ 4 l 2 ! 61 «> Einzelne sehr 

W 61 “ H große Lytnpho- 

V 40 00 oy cyten, 8 Myelo- 

I I cyten (z. T. ver- 

1 I j klnmpter 

•'1 I I Kern): 400 

IpL — , — 112629 7 107, 807s - - 7» 1 ; 76 w „ 9 Myelocyten, 

f ! 51 fia ßl 6 Übergangs- 

I ! j | 56 63 61 Myelocyten: 300 

■X. 100 — 1002911 187,657s — — 17,1 3 48 A9 ~ 11 Myelocyten: 

| I 67 zi 300, Polyebromo- 

I 37 62 50 philie, Punk- 

I ( j j tation (!) 

IH 94 1482500043542 15 26 :537,| — — VL 4 181 - R 5. Myelocyten, 5 

1 j 88 ro cc Übergaugsmye- 

1 < j ! 68 58 56 locyten, 3 Plas- 

j mazellen: 300 

’ IX 106 604373618943 16 18 607* 7,i V 4 — 5 92 Qß 1nft 11 Myelocyten, 

i i i 1 85 ßi in« 3 Ubergangs- 

j ' 101 öt 1Ub myelocyten, 1 

I j | | j Plasmazelle : 400 

\LL 90 4987496 30686 17 287,497, 7, — — 4 151 «o, 1!U SO Myelocyten, 

1 I ! I 192 7™ 2 Plasma* 

: i 144 159 lb0 zellen:500 

IX. 76— 67000003934310 24 55*/* 7* l L l L 97, 196 99 r 1Qn 22 Myelocyten, 

, 80 i ; j 194 2 ?2 21 Ubergangs- 

; j <214 myelocyten : 400 

I IX. 76:384000046543 13 20,5 577 4 t _ 7 17J 7‘/J 87 ^ qi 1 Plaamazelle, 

1 ' ! 78 S 9 l\ 2 Myelocyten, 

j : j j 84 ' 8 81 3 Übergaugs- 

; I -1 1 myelocyten : 

! : 1 40u s ) 

fc. IX. 69— 3318744:2480041 118 60 — — | 3 8 162 10n 19 o 3 Übergangs- 

70 ; ! ' 102 if 8 myelocyten, 4 

| ! | ; j 112 138 118 Myelocyten : 400 

1 X. 66 298749623028| 12 26 54 — — 2 ! 6 107 199 ... 1 Zelle mit ver- 

1 , | 106 J“ Jjg] klnmptem 

i ! , 85 120 ' Kern:300 


*. IX. 69- 
70 

3318744 2480041 

1 i 

18 

| 

60 

1 X 

66 

1 

•2987496 2302812 

i 

26 

54 

I 

VX. 

59 

! 

3518744'1174341 

34 

51 


50 45 


3 Zellen mit ver- 


I I 63 jq klnmptem Kern, 

j ! i ! I 52 49 49 i 1 Plasma- 

I 5 1 l ! ! i zelle: 300 

V, Die senkrecht nntereinanderstehenden Zahlen geben die Werte von 3 verschiedenen 
taZei&kamtnern. 

Dä 4, in 2 Horizontalreihen stehenden Zahlen, Werte ans 4 Feldern einer Tiirk- 

Kammern werden aus der gleichen W.-Pipette gefüllt. 

— i 2 ». Zahlungen m it gleicher Pipette und verschiedener Entnahmestelle. 
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Z. Tabelle 2 Nr. 34 (Fortsetzung). 


Dat. 

Hb. 

7« 

R. 

irr ® r * 

KL 

Ly. 

Po. 

10. X. 

62 

4218744 

9029 43 

33 

44 

19. X. 

70 

4006248 

15286 137, 

28 

50 

24. X. 

68 

3981248 

16829 13 

427, 

39 

30. X. 

66 

4381368 

19029 14 

1 

39 

387, 

15. Xlr 

72 

4062480 

1462910 

! 

317, 

447, 

22. XI. 

80 

4781200 

5056220 

1046011 

487, 

297, 

29. XI. 

86 

4987540 

12200, 57, 

537. 

367* 

6. XII. 

V 


8000 7 7,467 3 

32 

13. XII. 

87 


10829 9 

497, 

287, 

21. XII. 

86 

1 

8372 ; 6 

47 

37 

26. XII. 

94 

I 

8400 7 

52 

33 

19. I. 

! 90 

1 _ 

10520 8 7, 

48 

32,5 

24. I. 

1 86 


10029 7 

47 

40 V* 


V. 2 6»/,. 41 

55 
57 

1 2 5*/» 73 

l 65 
, 77 


1 4'/, 68 

99 
97 


7.1 17, 5 103 

102 
92 


* 1 ™ 
— 16 <0 

89 

66 


7,| IV,! 47. 53 

64 
1 43 




3 I 7,1 2 87, 


37, 


17, 1 - 


7. 87. 


3 7 


1 1 77 


2i /,! 


37, 7, 1 6 I R 


m QQ 3 

4<ä ^ : 300 iÜ 

großer Ki 


43 40 


51 
: 55 

40 

39 

28 

61 

44 

58 

44 
47 
, 32 


4 I 44 
I 59 
24 


81 90 3 

79 70 


92 77 

80 76 


79 107 

m 86 c"?»t 

gAnganr* 

cjten:^ 

nt qi 1 Üben 
81 51 rayc,ofyt ' 


co j C Anisocnai 

£ 2 K-Z, rl 

n,) 

/*/* p - 1 nentn« 

6? fil 1 bas 'H 

61 64 -Mvelo<yt1 

46 43 ! fhui“ä 

44 40' 


Mikro-, üiü 

cyteu verci« 


X> 

46 

59 


! 49 
! 46 


60 44 1 

60 52; 


41 411 

47 44 


41 32 

44 42 


45 59 

49 55 

50' 45! 
51 52' 


Mreloejt I 


l Pisas* 
zelle:» 1 


1) Siehe Aumerkung auf vorhergehender Seite. 
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Am 13. 9. Bindehaatkatarrh, Rachenrötung, Zungenbelag, Empfind« 
liehkeit der Muskeln und Gelenke. Sehr geringe Diurese. 

Unter Ruhrverdacht am 13. 9. Inor überwiesen. 

Am 14. 9. bereits ziemlich starker, allgemeiner 

Ikterus. 

Stärkere RötuDg der Rachenorgane, erhebliche Empfindlichkeit der 
Wadenmuskeln, der Oberschenkelmuskel und des Bizeps rechts. 

Pulsbeschleunigung, empfindliche Leber, empfindliche Milzgegend. 

Im Urin zahlreiche ikterische Körnchenzylinder; einzelne hyaline 
Zylinder, Epithelien, W., R. 

Galle: -J- Urobilin: -f- 

In der Kälte durch ▼erdünnte Essigsäure fällbarer Eiweißkörper. 
Bei Kochprobe: Vi« °/oo Eiweiß. 

Tonfarbener Stuhl. 

Blutdruck: 130 Wasser. 

Es besteht erhebliche motorische Unruhe. 

Neigung zum Erbrechen jeder Nahrung. 

Diagnose: Weil’sche Krankheit. 

Verlauf: Abgesehen von hochfieberhaftem Rezidiv vom 25. IX. 
biB 3. X. subfebrile Temperaturen am 6., 7., 8., 12., 26., 27., 29., 30. X.; 
3. XI. 

Pulsbeschleunigung durch längere Zeit. 

Vorübergehende Augenstörung. 

Einige Monate hindurch Störung in der Lävuloseverbrennung, des¬ 
gleichen Störung in der Konzentrations- und Verdünnungsfahigkeit des 
Harns. (Bis 4 Monate). I 1 /, Monate lang geringe Eiweiß- und R.- 
Ausscheidung im Urin, noch länger der Norm gegenüber vermehrte R.- 
Auascheidung. Pathologische Dimethylamidobenzaldlhydreaktion im Früh- 
urin noch 4 Monate nach Krankheitsbeginn. 
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Ans der medizinischen Klinik zn Königsberg Pr. 

(Direktor: Prof. Dr. Matthes.) 

Über die Wirkung des Adrenalins anf die Blut Verteilung: 

beim Menschen. 

Von 

Privatdozent Dr. Georg Rosenow, 

Assistanten der Klinik. 

(Mit 6 Kurven). 

Der Einfluß des Adrenalins und der entsprechenden synthe¬ 
tischen Substanzen wie des Suprarenins, Epinephrins u. a. auf den 
Kreislauf ist im Tierversuch recht genau analysiert; viel weniger 
gut ist man über die Einzelheiten der kardiovaskulären Wirkung 
dieser Körper beim Menschen unterrichtet, obwohl sie therapeutischen 
Zwecken oft nutzbar gemacht werden. Ihre Verwendung ist be¬ 
kanntlich auf Grund experimenteller Erfahrungen namentlich bei 
solchen Zuständen empfohlen worden, bei denen infolge toxischer 
Gefäßlähmung und begleitender Verringerung der Herzkraft die 
Blutverteilung im Körper pathologisch geändert ist. 

Derartige Kreislaufstörungen treten besonders im Verlauf 
mancher Infektionskrankheiten in den Vordergrund des Krankheits¬ 
bildes, wie bei der Pneumonie *), der Diphtherie *), der Cholera *), bei 
denen die Erreger bzw. ihre Toxine im Blute kreisen und bei 
einzelnen lokalen infektiösen Prozessen, wie der Peritonitis 8 ), bei 
der aus der Peritonealhöhle toxisch wirkende Stoffe resorbiert 

1) Romberg, Päßler, Bruhns and Müller, Deutsches Arch. für klu- 
Med. 64, 1899, 8. 652. 

2) Lehndorff, Beitr. z. Klinik d. Infektionskrankheiten V. 1917, S. 443. 
0. Müller, Wiener med. Wocbenschr. 1916. 

3) L. Heidenhain, Mitt. a. d. Grenzgebieten 18, 1908, S. 837. 
Heineke, Deutsches Arch. für klin. Med. 69, 1901, 8. 429, Arch. f. klin. Chirurg. 
90, 1909, S. 102. v. Lichtenberg, Über die Kreislaufsstürung bei der Peritonitis 
Wiesbaden 1909. 
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werden, in die Zirkulation gelangen und eine Lähmung der Vaso¬ 
motoren (sei sie zentral oder peripher) bewirken. 

AnsonkometrischenUntersuchungen (Oliver und Schäfer) 1 ) 
weiß man nun seit langem, daß die verschiedenen Gefäßgebiete 
nicht gleichstark auf das Adrenalin ansprechen, daß vielmehr manche, 
namentlich das vom Splanchnicus versorgte, besonders stark ver¬ 
engert werden. Auch innerhalb dieses Gebiets sind allerdings noch 
quantitative Unterschiede festgestellt worden. Am meisten adre- 
nalinempfindlich sind die Nierengefäße (Jonescu) 2 3 ); besonder» 
intensiv reagieren die Lebergefäße (Schmid) 8 ). 

Auf diese Weise kommt es, wie Oliver und Schäfer zuerst 
fanden, zu dem eigenartigen Verhalten, daß nach intravenöser 
Injektion von Adrenalin das Volumen der Extremitäten zu¬ 
nimmt, 4 5 ) während die vom Splanchnicus innervierten 
Organe onkometrisch erhebliche Volumabnahme zeigen, 
bei gleichzeitigem Steigen des arteriellen Blutdrucks. 

Das scheint zunächst eigentümlich, wenn man die Gefäßwirkung 
des Adrenalins auf iolierte Gefäße zum Vergleich heranzieht; die. 
periphere gefäßverengernde Wirkung des Adrenalins auf die 
Hautmuskelgefäße gehört ja zu den gesicherten Tatsachen der 
experimentellen Pharmakologie und ist bei isolierter Durchströmung 
von Gefäßen wie im Laewen-Trendelenburg’schen Prä¬ 
parat, am Kaninchenohr oder an Streifen aus Rinderarterien 
selbst in sehr starken Verdünnungen sinnfällig nachweisbar 6 ). 
Das oben erwähnte Ergebnis steht aber mit diesen Befunden 
keineswegs im Widerspruch; es ist nur scheinbar paradox und ist 
einfach dadurch zu erklären, daß die vasokonstriktorisch 
schwächer erregbaren Gefäße der Peripherie passiv 
durch das aus dem Splanchnicusgebiet unter hoch¬ 
gradiger Drucksteigerung herausgeworfene Blut zu¬ 
nächst gedehnt und sekundär erweitert werden. 

Die von Oliver und Schäfer am Tier gewonnenen Kurven 


1) Journal of physiolog. 18, 1895, S. 230. 

2) Wiener klin. Wocheuschr. 1908, 8. 513. 

3) Pflüger’s Archiv 126, 1909, S. 165. 

4) Gefäßverengerung an den Extremitäten nach Adrenalininjektion im 
Tierversuch verzeichnet Otfr. Müller (Volkmann’s Vorträge N. F. 606/8, 1910, 
8. 68). Genauere Angaben über Dosierung und Anwendungsart sind nicht ge¬ 
macht. 

5) Die in jüngster Zeit nacbgewiesene primäre Vasodilatation durch kleinste 

Adrenalinmengen kann hier außer Betracht bleiben. 
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sprechen für die Richtigkeit dieser Auffassung. Es kommt beim 
Versuchstier also zu einer Blutverschiebung aus den 
sich maximal verengernden Gefäßen des Splanchni- 
cusgebiets in die Peripherie des Körpers. 

Die* mächtige Wirkung des Adrenalins auf den Splanchnicus 
ist wie erwähnt auch beim Menschen therapeutisch verwandt 
worden. Geidenhain hat zuerst auf Grund experimenteller 
Studien die Anwendung des Adrenalins namentlich bei der Peritonitis 
empfohlen, bei der bei stark gesunkenem arteriellen Druck (zentrale 1 ) 
Vasomotorenlähmung Romberg und Päßler, Heineke) das 
Splanchnicnsgebiet mit Blut überfüllt ist, die Kranken sich sozu¬ 
sagen „in ihre eigenen Bauchgefäße verbluten“. Auch bei der Pneu¬ 
monie 2 3 ), Cholera 8 ) und Diphtherie 4 * ) ist die Beseitigung der 
pathologischen Blut verteil ung das Hauptmoment bei dem 
zuweilen zauberhaften Erfolg. 

Die intravenöse Injektion des Adrenalins, die bei diesen akut 
bedrohlichen Zuständen zumeist empfohlen wurde, wird in derartigen 
Fällen zweckmäsig mit einer gleichzeitigen Kochsalzinfusion ver¬ 
bunden (Heidenhain u.a.). 

Im allgemeinen muß freilich vor der intravenösen 
Injektion des Adrenalins beim Menschen gewarnt werden, wenn 
nicht unmittelbare Lebensgefahr droht. Selbst nach Einführung 
von nur J / 4 —*/, mg in die Vene tritt schwerer „Kollaps“ nicht so 
selten ein (vgl. den weiter unten mitgeteilten Fall und die ganz 
entsprechenden Beobachtungen H. Curschmann’s 6 * ). 

Es handelt sich dabei allerdings durchaus nicht um einen 
Kollaps im strengen Sinne: während bei diesem starke Blut¬ 
drucksenkung und Blutüberfüllung des Splanchnicusgebietes be¬ 
steht, der Puls klein und frequent ist, findet man bei der toxischen 
Adrenalinwirkung gerade im Gegensatz dazu den Puls groß und 
voll, oft verlangsamt, ein Zeichen der Vaguserregung infolge der 
Blutdrucksteigerung. 


1) Vgl. dagegen Holzbach, Arch. f. exp. Path., 70, 1912, S. 183. 

2) Romberg und Päßler 1 c. 

3) Lichtwitz, Berliner klin. Wochenschr. 1914, S. 1737; Lehndorff 1 c. 

4) Pospischil, Wiener klin. Wochenschr. 1908, 8. 1016. F. Meyer, 

Arch. f. exp. Path. 60, 1909, 8. 208. Kirchheim, Münchener med. Wochen¬ 
schr. 1910, S. 2694. 

6) 6. Jahresversainml. der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. Zeitschr. f. 

Nervenheük. 45, 1912, S. 348. 
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Gegenüber der intravenösen Injektion hat die subkutane 
Applikation des Adrenalins zwar den Vorzug der Gefahrlosigkeit, 
dafür aber andere erhebliche Nachteile. Es erschwert zunächst 
die lokale Gefäßkonstriktion an der Injektionsstelle die Resorption 
des Adrenalins sehr stark und außerdem wird der größte Teil der 
Substanz (nach Straub 94®/ 0 ) im subkutanen Gewebe durch Oxy¬ 
dation unwirksam gemacht 

Dagegen steht, was Schnelligkeit und Stärke der Wirkung 
anlangt, anscheinend die intramuskuläre Injektion der 
intravenösen nicht erheblich nach; sie ist, da so gefährliche plötzliche 
Blutdruckschwankungen wie bei der intravenösen Einführung 
wegen der doch langsameren Resorption nicht zu furchten sind, 
wohl am meisten zu empfehlen. 

Über die Wirkung des Adrenalins auf den Kreis¬ 
lauf beim Menschen sind wir, wie oben betont, von wenigen 
Beobachtungen über die Wirkung auf das Herz abgesehen, bis¬ 
her nicht sehr genau unterrichtet. Mangels entsprechender Unter¬ 
suchungen war man deshalb genötigt, einfach die Ergebnisse der 
Tierversuche auf die menschliche Pathologie zu übertragen. 

Es sind gegen dieses Verfahren um so größere Bedenken zu er¬ 
heben, als selbst eine so sichere und augenfällige Adrenalinwirkung, 
wie die Blutdrucksteigerung im Tierversuch, beim Menschen keines¬ 
wegs immer in die Erscheinung tritt, z.T. aus Gründen unzweck¬ 
mäßiger Anwendung (s. o.), z. T. aber auch wegen der beim Menschen 
sehr viel stärkeren individuellen Unterschiede in der Empfind¬ 
lichkeit für dieses elektive Reizmittel des Sympathicus (Vagotonie l). 1 ) 
Die Angaben der verschiedenen Autoren über die Blutdruck¬ 
steigerung durch Adrenalin lauten denn auch dementsprechend 
außerordentlich verschieden. Vollends über die in therapeutischer 
Hinsicht viel wichtigere Rolle des Adrenalins auf die Blut Ver¬ 
teilung fehlen Untersuchungen am Menschen ganz. 

Ich habe nun versucht, die Adrenalingefäßwirkung mit Hilfe 
plethysmographischer Methodik am herz- und gefäßgesunden 
Menschen genauer zu analysieren. 

Die Versuchsordnung war folgende: 

Die betreffende Person saß in bequemer Haltung so an einem Tisch, 
auf dem der Lehmann’sche Plethysmograph und das Kymograpbion mit 
den Schreib Vorrichtungen aufgestellt waren, daß der rechte Vorderarm 
ohne Schwierigkeiten in den Zylinder des Plethysmographen eingeführt 


1) Bauer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 107, 1912, S. 66. 
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werden konnte. Es wurden nun mit locker bespannter Marey 'scher 
Kapsel die Yolnmänderungen des rechten Vorderarms auf das sich lang¬ 
sam bewegende Kymographion geschrieben. Bei den ersten Versuchen 
registrierte ich gleichzeitig die Atmung auf Grund der Weber 'sehen 
Forderungen 1 ), später unterließ ich das, da ich nur eingeSbte Versuchs¬ 
personen verwandte, die, wie ich mich überzeugte, vollkommen gleich¬ 
mäßig atmeten. Es wurde zunächst in allen Fällen gewartet, bis das 
Kurveniveau konstant war und dann am anderen Oberarme tief intra¬ 
muskulär die mit der Adrenalinlösung (es wurde Suprarenin. synthetic. 
1 : 1000 verwandt) gefüllte Spritze eingestochen. Erst nachdem dann 
die durch den Einstich ausgelöste Schmerzreaktion, die sich meist (nicht 
immer!) in einem Anstieg *) der plethysmographischen Kurve äußerte, ab¬ 
geklungen und ein konstantes Niveau der Kurve wieder erreicht war, 
wurde injiziert. Die verwandten Dosen schwankten zwischen 0,4—1,0 mg. 
Heist habe ich 0,5—0,6 mg gegeben, da die Gefäßwirkung schon bei 
diesen Mengen deutlich war. 

Die intravenöse Injektion, die zweifellos wegen des Weg¬ 
falls aller Resorptionshindernisse die idealste Anwendungsart wäre, 
(s. o.), habe ich nur einmal versucht. Der betreffende kräftige Mann 
bekam während der außerordentlich langsamen Injektion von */* mg(!) 
Suprarenin in die Armvene einen höchstbedenklichen Zustand; er 
wurde leichenblaß, sehr ängstlich, unruhig, klagte über starken 
Schwindel und Übelkeit; der Puls war sehr groß und voll, erst 
verlangsamt, dann stark beschleunigt. Alle sichtbaren Gefäße 
klopften, lebhaft. Wenn auch vielleicht hier eine abnorme Sym- 
pathicotonie vorlag, so habe ich doch auf Grund dieser Erfahrung 
das Adrenalin nicht mehr intravenös injiziert. 

Es war übrigens erstaunlich, wie rasch alle diese Erschei¬ 
nungen nach sofortiger intravenöser Injektion vou Papaverin 
schwanden. Pal # ) hat ja in jüngster Zeit experimentell gezeigt, 
daß diese Substanz den pathologisch gesteigerten Blutdruck durch 
Herabsetzung des Tonus der glatten Muskulatur, namentlich der 
Bauchgefäße, sehr schnell zum Abfall bringt. Seitdem habe ich 
stets, Papaverin, falls je unerwünschte Nebenwirkungen eintreten 
sollten, zur Injektion bereit. 

Die Schwierigkeiten der Beschaffung von Gummi zu Arai- 
manschetten und für die Schreibvorrichtung haben mich leider ge¬ 
zwungen, meine Versuche jetzt zu unterbrechen. Eine Reihe von 


1) Weber, Der Einfluß psychischer Vorgänge auf den Körper. 1910. 

2) Vgl. dagegen 0. Müller, Volkinann’s Vortr. N. F. 606/08, 1910. 

3) Wiener med. Wochenschr. 1913, S. 1049. Deutsche med. Wochensehr. 
1914, S. 164. 
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Fragen, die durch die angegebene Anordnung wohl beantwortet 
werden könnten, mußten deshalb zunächst offen bleiben; ich hoffe 
darüber und über quantitative Messungen mittels eines geeichten 
Volumschreibers demnächst Mitteilungen machen zu können. 

Auch die bisher gewonnenen Kurven scheinen aber schon 



Digitized by Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 

















I 


142 > Rosknow 

geeignet, Aufschlüsse über den Mechanismus der Adrenalingefafi- 
wirkung beim Menschen zu geben 1 ). 



1) Es liegt natürlich nahe, auch die anderen Gefäßmittel in entsprechender 
Weise beim Menschen zu prüfen, namentlich diejenigen, die eine intravenöse 
Applikation gestatten. Bisher habe ich nur das Strophanthin bezüglich seiner 
Wirkung auf die Blutverteilung untersucht. Ich erhielt keine Kurvenändenmg 
(s. Kurvfc5), kann also die Angaben Otf. Müll er’s (Kongreß f. innere Med. 1909, 
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Der bekannte außerordentlich stark verengernde Einfluß des 
Adrenalins auf die meisten Gefäße hatte erwarten lassen, daß eine 
entschiedene Gefäßkontraktion auch bei der geschilderten Anordnung 
auftreten und sich in einer Volumabnahme der im Plethysmo¬ 
graphen befindlichen Extremität äußern würde. Bereits die ersten 
Versuche führten indessen zu einem ganz anderen Ergebnis. 

Wie aus den Kurven 1—4 ersichtlich, tritt nach den Injektionen 
zunächst keine Volumänderung der anderen Extremität ein. Erst 
nach einer „Latenzzeit“ von ®/ 4 —1 Minute, die offenbar die 
Resorptionszeit anzeigt, erfolgt n i c h t eine Abnahme, sondern 
vielmehr eine Steigerung der Kurve, mithin eine Zu¬ 
nahme des Volumens der im Plethysmographen befind¬ 
lichen Extremität. 

Diese Steigerung war sehr verschieden stark ausgesprochen, aber 
in allen bisher untersuchten Fällen von Herz- und Gefäßgesunden 
nachweisbar 1 ). Besonders deutlich war sie bei einem Patienten, 
der an einem leichten Hyperthyreoidismus litt, bei dem schon die 
Injektion von 0,5 mg Suprarenin etwas beängstigende Symptome 
(Schwindel, Kopfschmerzen) auslöste, die aber rasch vorübergingen. 

Die Niveauerhöhung war immer außerordentlich flüchtig, 
schon nach längstens 2 Minuten war die Kurve wieder auf die ur¬ 
sprüngliche Höhe gesunken, und blieb dann meist konstant, oder 
sank etwas unter das Anfangsniveau (s. Kurve 2 u. 4). 

Eine Vermehrung des Arm Volumens, wie sie in den abgebil¬ 
deten Kurven zum Ausdruck kommt, kann auf verschiedenen Ursachen 
beruhen: Sie wird sowohl erfolgen, wenn der Blutabfluß aus der 
Extremität behindert ist, wie wenn die zufließende Blutmenge bei 
konstantem Abfluß vermehrt ist, oder es können auch beide Faktoren 
gleichsinnig wirken. 

Die ersterwähnte Möglichkeit ist ein wunder Punkt aller 
plethysmographischen Methoden. Es wird stillschweigend fast 
allgemein angenommen, daß die in der plethysmographischen Kurve 
zum Ausdruck kommenden Schwankungen auf Änderungen des 
arteriellen Stromgebietes zu beziehen sind. Das wäre natürlich 
nur dann zutreffend, wenn der venöse Abfluß aus der Extremität 
während des Versuchs konstant bleibt. Otfried Müller, der 
früher*) kurz diese Dinge erörtert hat, mahnt deshalb auch, die 

S. 364. S. auch Vagt, Med. Klinik 1909, S. 1858 nnd Eychmüller, Berliner 
klin. Wochenschr. 1909, S. 1677) in dieser Beziehung durchaus bestätigen. 

1) In einem Fall von Addison’scher Krankheit fehlte bei 1 mg die Reaktion. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1906, S. 1631. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



144 


Rosknow 



Resultate langdauernder plethysmographischer Versuche nur vorsich¬ 
tig als Ausdruck arterieller Gefäßschwaukungen zu verwenden; 
er meint aber, daß wenn man sehr deutliche Gefaßreaktionen be¬ 
kommt, ohne daß sichtbare venöse Stauung eintritt, diese ohne 
großen Fehler direkt auf Schwankungen des Arterienkalibers be¬ 
zogen werden dürfen. Versuche zur experimentellen Klärung dieser 
Fragen sind allerdings weder von 0. Müller noch, soweit mir be¬ 
kannt, von anderer Seite bisher gemacht worden. 

Die methodischen Schwierigkeiten, die sich ergeben, sind frei¬ 
lich sehr große. Den venösen Abfluß kann man beim Menschen 
nicht exakt messen. Auch die Bestimmung der aus einer ober¬ 
flächlichen Vene ausströmenden Blutmenge bzw. der Tropfen; 
würde ungenaue Werte liefern, wegen der Anastomosen der 
flächlichen mit den tiefen Venen der Extremität. 

Einen gewissen Schluß könnte man vielleicht aus dem Verhall 
des V e n e n d r u c k s ziehen. Allerdings sind die Beziehungen h 
kompliziert und kaum übersehbar. Ich verweise auf die Arbeit 
Moritz u. v. Tabora 1 ), in der alle Möglichkeiten erörtert werdet 
Für den Fall der Adrenalinwirkung wäre die Annahme denkbar, 

-da das Adrenalin auch auf die Venenmuskulatur wirkt, dadurch 
Druck im peripheren Venensystem beeinflußt wird. Ich habe nun, ob¬ 
wohl ich mir bewußt bin, daß sich bindende Schlüsse auf die Zirka* 
lation aus.dem Verhalten des Venendrucks nicht ohne weiteres zieh« 
lassen, doch Venendruckmessungen zusammen mit der 
Plethysmographie angestellt. Vorläufig möchte ich nur die so er¬ 
haltenen Resultate mitteilen und eine genauere Diskussion unterlassen. 

Von den Methoden zur Bestimmung des Venendrucks 
liefert nur die von Moritz 2 ) angegebene exakte Werte. Leid« 
gestattet sie nicht, zeitlich sehr rasch eintretende Schwankungen 
zu verfolgen und graphisch zu registrieren. 

Ich habe deshalb einen anderen Weg gewählt, um den Venen¬ 
druck zu verzeichnen. 

In die Vena mediana des r. Arms führte ich eine Aderlafikanüle ein, die 
-durch einen Schlauch mit einem engen 2 schenkligen Manometer verbunden 
war. Es tritt dann das venöse Blut in das Manometerrohr ein. Zer 
Registrierung wurde auf den offenen Schenkel des Manometers eine sehr 
kleine Marey’sche Kapsel aufgesetzt, die alle Schwankungen apf der 
Kymographiontrommel aufzeichnet Durch einfache Versuche habe ich 
. mich überzeugt, daß diese Vorrichtung Behr empfindlich ist; Schließen 


1) Deutsches Arch. für klin. Med. 98, 1910, S. 475. 

2) 1. c. 
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der Sand oder passiver Druck auf die Extremität rufen sofort einen 
beträchtlichen Anstieg der Blutsäule im Manometer und entsprechenden 
Ausschlag des Schreibhebels hervor. 

Bei kurzdauernden Versuchen, wie den vorliegenden (5 Minuten), 
tritt eine Gerinnung nicht ein, besonders, wenn in das Manometer vorher 
eine Spur Hirudin eingebracht ist. 

Bei gleichbleibendem Venendruck verzeichnet der Hebel der Marey- 
schen Kapsel eine gerade Linie, Steigerungen des Drucks äußern sich in 
einem mehr oder minder beträchtlichen Anstieg der Kurve. 

Auf diese Weise registrierte ich nun den Venendruck in der 
V. med. des 1. Arms und gleichzeitig das Plethysmogramm des r. Unter¬ 
arms und injizierte dann, nachdem Konstanz beider Kurven erzielt 



Kurve 5. 46 jähriger Mann. (Leicht dekomjens. Mitralinsutfuieuz). Obere Kurve: 
V-ei ^ : 0,4 mg Strophanthin intravenös. Untere Kurve: Bei f: 0,4 mg Suprarenin. 



Kurve 6 34 jähriger Mann. Bei t: 1 mg Suprarenin intramuskulär. Obere Kurve: 

Druck in der linken V. mediana. In der Mitte Zeit (Sek.). Untere Kurve: 
Plethysmogramm des linken Unterarms. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 
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war, 0,5—0,8 mg Suprarenin, intramuskulär in die Rückenmuskulator. 
Die Kurven (s. Kurve 6) zeigen zunächst, daß der Venendruck 
deutlich beeinflußt wird; nach einem mehr oder.minder 
ausgesprochenen Abfall steigt die Venendruckkurve an. 
Sie geht der plethysmographischen Kurve ungefähr parallel. Der 
Gipfel der kurzdauernden Erhebung fällt zeitlich allerdings nicht 
immer genau mit dem höchsten Punkt der plethysmographisches 
Kurve zusammen, sondern liegt zuweilen einige Sekunden später. 

Wenn wir also zunächst 1 2 ) den Anstieg in der Kurve des 
Armyolumens als Ausdruck der Änderung der arteriellen Gefäßweite 
ansehen, so kann das nur mit der Einschränkung geschehen, daü 
offenbar das Verhalten der Venen nach Adrenalininjektion das 
Plethysmogramm beeinflussen kann. Erheblich dürfte dieser Faktor 
nicht sein. Da aber eine primäre aktive Erweiterung der Blut¬ 
gefäße nach Adrenalinapplikation bei der geschilderten Versuchs¬ 
anordnung mit Sicherheit auszuschließen ist, kann somit die Volum- 
vermehrung, soweit sie arteriell bedingt ist, lediglich durch eine 
passive Gefäßdilatation zustande kommen. 

Zu dieser Deutung der Adrenalinwirkung beim Menschen 
führen auch die oben geschilderten onkometrischen Tierversuche 
von Oliver und Schäfer, die einep ganz ähnlichen Ablauf der 
Erscheinungen an den Gefäßen der Extremitäten zeigen. Auch 
beim Tier folgt auf die Injektion von Adrenalin zunächst nicht 
etwa eine Vasokonstriktion der peripheren Gefäße, sondern eine 
Dilatation, hervorgerufen durch das Überwiegen des stärker und 
zeitlich früher ansprechenden Splanchnicusgebietes; die Dila¬ 
tation ist also rein passiv. 

Beim Menschen liegen den tierexperimentellen Erfahrungen 
offenbar ganz entsprechende Verhältnisse vor: Passive Dehnung 
der Hautmuskelgefäße durch den Druck des aus den stark 
verengerten Gefäßen des Splanchnicusgebietes heraus- 
getriebeneh Blutes. Erst wenn diese passi ve Erweite¬ 
rung abgeklungen ist, tritt unter Umständen die Kon¬ 
striktion der Extremitätengefäße hervor (vgl. Kurve 2 u. 4). 

Diese mittels pletysmographischer Methodik gewonnenen Ergeb¬ 
nisse stehen gut in Übereinstimmung mit Beobachtungen Bauer’s,*) 

1) Von den berechtigten Einwänden dagegen anf Grund onkometriscber 
Methoden überhaupt Schlüsse auf die Beeinflussung der Gefäße ohne Berück¬ 
sichtigung des Lymphstroins zu ziehen, ist hier abgesehen (vgl. Heubner, 
Diskuss, za d. Vortr. «über Nierenkrankheiten, Kongr. f. inn. Med. 1910, S. 7 ti 2 . 

2) 1. c. 
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der unter dem Einfluß des Adrenalins beim Menschen nicht mir eitie 
Zunahme des systolischen, sondern auch eine Abnahme 
des diastolischen Drucks, also eine bedeutende Steige¬ 
rung des Pulsdrucks fand. Die Abnahme des diastolischen 
Drucks ist, wie Bauer hervorhebt, nur durch eine Vasodilatation 
im untersuchten Gefaßgebiet zu erklären. Diese Erweiterung kommt 
zustande, indem die verengernde Adrenalinwirkung auf die Ex- 
treraitätengefaße durch das Überwiegen der Splanchnicusgefäße 
verdeckt und überkompensiert wird. 

Es wäre natürlich außerordentlich erwünscht, wenn man das 
tiberwiegen der Splanchnicusgefäße — also die Verengerung — 
beim Menschen in ähnlicher Weise wie beim Tier graphisch dar- 
stellen könnte. Das könnte erfolgen durch Verbindung der Arm¬ 
plethysmographie mit einer Plethysmographie des Splanchnicus- 
gebietes. Wertvoll wäre ferner gleichzeitig eine fortlaufende 
Messung des arteriellen Blutdrucks. 

Leider sind aber die Methoden zur Plethysmographie des 
Splanchnicusgebiets noch außerordentlich unzureichend. Das gilt 
sowohl von der Darmpletbysmographie, wie sie Weber 1 ) ange¬ 
geben hat, als auch von der Modifikation Otfried Müller’s a ). 
Ich habe in einigen Fällen sowohl das Verfahren E. Weber’s, 
wie Otfried Müller ? s gleichzeitig mit der Plethysmographie 
des Armvolumens versucht, bisher aber keine verwertbaren Kurven 
erhalten. Auch aus den bisher vorliegenden Ergebnissen der Arm¬ 
volumkurven können aber Schlüsse gezogen werden. Zunächst in 
theoretischer Hinsicht: 

Die Rreultate der Versuche sprechen entschieden dafür, daß 
wie beim Tier (Bayliss 8 )) so auch beim Menschen der 
Antagonismus zwischen den Gefäßen der Bauchein¬ 
geweide und der Peripherie nicht rein reflektorisch 
(Dastre-Morat’sches Gesetz) sondern häraodynamisch be¬ 
dingt ist. 

Als praktische therapeutische Folgerung für die 
Adrenalinanwendung ergibt sich, daß beim Menschen bei zentral 
oder peripher bedingter Herabsetzung desTonus der 
Gefäße im Splanchnicusgebiet, wie sie bei der Pneumonie, 
der Peritonitis, Diphtherie, Cholera und anderen bakteriotoxischen Er¬ 
krankungen häufig ist, die Adrenalintherapie in der Tat die 

~1)T1 ~ 

2) l. c. 

3) Jonrn. of physiology 23, 1898, Suppl. S. 14. 

10* 
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Methode derWahl ist. Die Kurven demonstrieren aber gleich¬ 
zeitig. wie ungemein flüchtig die Gefäßwirkung tal 
intramuskulärer Injektion ist und fordern deshalb entschieden du^ 
auf, in entsprechenden Fällen die Injektion häufiger zu wied«j 
holen, eine Dauerinfusion zu machen 1 2 3 ) oder das Adrenalin 
anderen Substanzen, wie dem Pituitrin, zu kombinieren, das ml 
dem Adrenalin synergisch wirkt und die Dauer der Drucksteige« 
rung verlängert*). 

Abgesehen von derartigen therapeutischen Hinweisen, die au 
den mitgeteilten Untersuchungen zu entnehmen sind, kann die an« 
gegebene Methode möglicherweise aber auch diagnostisch« 
Bedeutung haben, da sie vielleicht geeignet scheint, Auf¬ 
schluß über die Funktionsfähigkeit der vomSplanch« 
nicus innervierten Gefäßprovinzen zu geben. 

Schon bei den bisher von mir untersuchten Personen war auf¬ 
fallend, wie verschieden stark das Armvolumen nach Adrenalin- 
injektion sich änderte. Es entsprechen diese individuellen Unter¬ 
schiede, abgesehen von der verschiedenen Anlegung der Manschette 
und derartigen äußeren Faktoren offenbar hauptsächlich ein« 
größeren oder geringeren „Leistungsfähigkeit“ des Splanchnicnf- 
gebiets. Dabei muß zunächst dahingestellt bleiben, ob im ein¬ 
zelnen Fall nur eine Änderung der Erregbarkeit vorliegt oder t-b 
andere ursächliche Momente allein oder gleichzeitig beteiligt sind. 

So wird z. B. die Verschiebung des Blutes nach der Peripherie 
auch dann geringfügig sein oder fehlen, wenn die Splanchnicu>- 
gefäße durch arteriosklerotische Prozesse ihre nor¬ 
male Kontraktilität eingebüßt haben, od£r wenn ent¬ 
sprechende Veränderungen an den peripheren Gefäßen vorliegen. 
Während die letzteren durch direkte Untersuchung — oder mittet 
der von Romberg u. Otfr. Müller*) vorgeschlagenen Funk¬ 
tionsprüfung — festgestellt weiden können, fehlt bei den Abdt- 
minalgefäßen eine solche Untersuchungsmöglickkeitj Daß sie auch 
isoliert erkranken können ist sicher, das beweisen die Sektion:-- 
befunde und die Ortner’sehen Angaben über die Dyspraxi. 1 . 
intermittens abdominalis. Eine indirekte brauchbare Methode, dir 
über den Zustand der Bauchgefäße Aufschluß gibt, ist nicht bekannt. 


1) Kretzschmer, Arcb. f. exp. Path. 57, 1907, S. 423 und Holzbach l.e- 

2) Kepinow, Arch. f. exp. Path. 67, 1912, S. 247. Böhmer, München« 
med. Wochenschr. 1914, S. 1836. 

3) Romberg u. Otfr. Müller, Zeitschr. f. klin. Med. 75, 1912. 
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Die plethysmographische Untersuchung der peripheren Ex- 
«miiäten-Hautmuskelgefäße nach Injektion von Substanzen, die 
en Splanchnicus reizen, also in erster Reihe des Adrenalins, bietet 
un eine solche Möglichkeit und gestattet vielleicht eine funk- 
ionelle Prüfung der Leistungsfähigkeit oder -un- 
ähigkeit der Splanchnicusgefäße, die sonst einer direk- 
on Untersuchung unzugänglich sind. 

Zusammenfassung. 

Nach intramuskulärer Adrenalininjektion beim Menschen tritt 
ine plethysmographisch nachweisbare kurzdauernde Zunahme des 
1 orderarmvolumens ein, der oft eine längere Volumabnahme folgt. 

Die Volumzunahme der Extremität ist nicht durch Abfluß- 
jehinderung des Venenbluts aus den Armgefäßen bedingt. Sie 
lommt dadurch zustande, daß die Qefäße des Splanchnicusgebiets 
ler vasokonstriktorischen Wirkung des Adrenalins stärker unter¬ 
liegen als die Gefäße der Peripherie. Das infolge der Verengerung * 
aus den an Masse und Kraft überwiegenden Splanchnicusgefäßen 
herausgeworfene Blut dehnt passiv die auf die vasokonstriktorische 
Wirkung des Adrenalins weniger ansprechenden Gefäße der Ex¬ 
tremitäten. 

Es besteht also beim Menschen das gleiche Verhalten, wie es 
Oliver und Schäfer im Tierversuch gefunden hatten. 

Bei toxischer Vasomotorenlähmung, die namentlich das Splanch* 
nicusgebiet betrifft, ist Adrenalin (oder eine der entsprechenden 
synthetischen Substanzen) therapeutisch das Mittel der. Wahl. 
Wegen der großen Flüchtigkeit der Wirkung, die aus den Kurven 
ersichtlich ist, muß aber die Injektion häufig wiederholt werden. 

Die Kurve des Drucks in der Vena mediana verläuft nach 
intramuskulärer Adrenalininjektion ungefähr parallel mit der ple¬ 
thysmographischen Vorderarmkurve. 

Da die passive Erweiterung der Armgefäße abgesehen von 
ihrer eigenen Beschaffenheit auch von der Leistungsfähigkeit der 
Splanchnicusgefäße abhängt, läßt sich vielleicht die angegebene 
Methode — plethysmographische Untersuchung der Hautmuskel¬ 
gefäße einer Extremität nach Adrenalininjektion — zur Funktions- 
Prüfung der Splanchnicusgefäße verwerten. 
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Aas der medizinischen Universitäts-Klinik Königsberg: 

' (Geheimrat Matthes.) 

Die kardiopnenmatische Kurve des Menschen. 

Von 

Privatdozent Dr. Felix Klewitz 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

In einer früheren Arbeit *) habe ich die Bedingungen dargelc*.;. 
unter denen die kpn 4 ) Bewegung zustande kommt. An Kurven, 
die von tracheotomierten Tieren, in erster Linie Hunden, im Atem- 
Stillstand gewonnen wurden, konnten einige strittige Punkte früherer 
Autoren aufgeklärt und die zeitlichen Verhältnisse der kpn Kurve 
mit Hilfe des gleichzeitig aufgenommenen Ekg und des Carotis- 
pulses im wesentlichen festgelegt werden. Es konnte geze : c r 
werden, daß die kpn Kurve in ihrem Hauptteil aus einer tiefen 
inspiratorischen, von der Ventrikelsystole abhängigen Senkung bc 
steht; der tiefste Punkt derselben entspricht nicht, wie Landois. 
Ceradini, Mosso u. a. angaben, dem Ende der Systole, vielmehr 
ist das Ende derselben, wenigstens auf einem Teil der Kurven, 
durch eine im aufsteigenden Teil der Kurve gelegene Zacke, die 
dem Aortenklappenschluß entspricht, erkennbar. Die Anspannung 
zeit des Ventrikels und die Zeit, welche die Verschiebung des Schlan- 
volumens vom Herzen bis zur Thoraxapertur benötigt, ist in einem 
Teil der Kurven durch eine kleine exspiratorische Zacke markiert. 
Die Tätigkeit des Vorhofs kommt in den Kurven anscheinend 
zwar regelmäßig, oft aber nur andeutungsweise, und zwar durch 
eine kleine inspiratorische Zacke zujn Ausdruck 8 ). 

1) Deutsches Archiv für klin. Medizin 1918. 

2) kpn = kardiopneumatiscb. 

3) Betreffs aller Eiazelheiten muß auf die zitierte Arbeit hingewiesen werden; 
daselbst auch die ältere Literatur. 
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Wenn auch anznnehmen war, daß die menschliche kpn Kurve 
prinzipiell die gleichen Verhältnisse zeigen würde wie die vom 
Tier erhaltene, so mußten wir doch den Beweis hierfür zunächst 
schuldig bleiben. Als Ergänzung unserer früheren Arbeit bringen 
wir nunmehr einige vom Menschen erhaltene kpn Kurven. 

Durch- einen glücklichen Zufall waren wir in der Lage, in 
einem Fall Kurven unter den gleichen Versuchsbedingungen wie 
heim Tier zu erhalten; es handelte sich um eine wegen einer 
tuberkulösen Larynxstenose tracheotomierte herzgesunde Frau; 1 ) 
die Patientin trug eine Trachealkanüle und somit war es durch 
ein in dieselbe passendes Ansatzstück leicht möglich, eine direkte 
Verbindung zwischen Trachea und Frank’scher Kapsel herzustellen; 
dadurch ergab sich der Vorteil, daß der „positive“ mit der kpn 
Bewegung interferierende Puls des Nasen-Rachenraums ausgeschaltet 
wurde; außerdem erlaubte die unter diesen Bedingungen erhaltene 
Kurve einen direkten Vergleich mit den früher vom Tier erhaltenen. 

Die Aufnahmen worden im Atemstillstand gemacht. Die Aufzeich¬ 
nung der kpn Bewegung geschah wie hei den Tierversuchen mittels der 
Frank’Bchen Kapsel. . Bei einigen Kurven wurde zugleich ein Ekg 
aufgenommen, es geschah dies in Abi. II. 

Kurve 1 der Textfig. 2 gibt die so erhaltene kpn Kurve in 
Originalgröße wieder. Die Kurve bginnt mit einer flachen inspira¬ 
torischen Senkung; es folgt eine ziemlich steile exspiratorische Er¬ 
hebung, die in ihrem abfallenden Teil noch einmal kurz durch eine 
kleine exspiratorische Erhebung unterbrochen wird, dann aber steil 
abfallend in eine inspiratorische Senkung übergeht; der exspira¬ 
torische Anstieg vom tiefsten Punkt der Kurve aus erfolgt weniger 
schroff und ist durch eine stumpfe Zacke unterbrochen; die Null¬ 
linie wird nur wenig vom exspiratorischen Teil der Kurve über¬ 
schritten. 

Ehe wir näher auf die Einzelheiten der Kurve eingehen, sei auf 
die umstehende Textfig. 1 hingewiesen; dieselbe entspricht der Kurve I, 
und ist in analoger Weise wie die kpn Kurven in meiner früheren 
Arbeit nach Art des „absoluten“ Sphygmogramms (Sahli) dargestellt 
unter Berücksichtigung der zeitlichen Verhältnisse und der Höhe 
bzw. Tiefe der in- und exspiratorischen Zacken, die kleinen Neben¬ 
zacken sind unberücksichtigt gelassen. 

An zweiter Stelle in der Textfigur ist eingezeichnet, (als ge- 


1) Herrn Professor Eirschner, Direktor der Chirurg:. Klinik, sage ich auch 
an dieser Stelle für die freundliche Überlassung des Falles meinen besten Dank. 
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rade Linie) der Druck verlauf im Ventrikel *) mit Markierung der 
Anspannungszeit (A); als Dauer derselben ist hier der Durchschnitts¬ 
wert von 0,035 Sek. angenommen 2 ). Die 3 horizontalen Linien 
an dritter Stelle stellen das schematisierte, gleichzeitig mit der 
kpn Kurve aufgenommene Ekg dar 8 ); zu unterst ist die Zeit¬ 
schreibung (in Vs Sek.) angegeben. r 


?s 


Aus der Textfigur können wir folgendes entnehmen: 

Die inspiratorische Senkung, mit der die kpn Kurve beginnt, 
liegt außerhalb der Zeit der Ventrikel tätigkeit, sie setzt ca 0,08 Sek. 
vor dem Beginn der R-Zacke des Ekg ein. Auf die P-Zacke be¬ 
rechnet, liegt der Beginn der Senkung ca 0,035 Sek. hinter dem 
Anfang der erstem; das entspricht etwa derZeit, nach deren Ab¬ 
lauf die mechanische Tätigkeit des Vorhofs nach dem Beginn der 
P-Zacke einsetzt (nach Lewis ca 0,04 Sek.). Wir dürfen demnach 
die inspiratorische Senkung am Beginn der kpn Kurve auf die 
Vorhofssystole zurückführen. 

Wie ich früher angeführt habe, kommt bei der kpn Kurve der 
Versuchstiere die Vorhofstätigkeit oft nur andeutungsweise und 
erst kurz vor der Anspannungszeit zur Geltung; nur in einem 
krankhaften Fall verursachte die Vorhofssj T stole eine tiefe inspira¬ 
torische Senkung. 

_ • __ * 

1) Drnckverlauf im Ventrikel im Vergleich 'mit dem Ekg nach Garten, Zeit¬ 
schrift f. Biol. 66, 1 und 2. 

2) 0. Müller und E. Weiß (Deutsches Arch. für klin. Med., Bd. 105,1912) 
geben als Durchschnittswert der Auspannungszeit für den Menschen 0,02—0,05 
Sekunden an. 

3) Eine genaue zeitliche Abgrenzung der P- und T-Zacke im Ekg war nicht 
möglich. 
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Ich habe früher die Bedingungen besprochen, unter denen die Vor¬ 
hofstätigkeit in der kpn Karre zum Aasdruck kommen wird; es kann 
hier nur kurz darauf hingewiesen werden. Während der Vorhofssystole 
wird der renöse Zustrom unterbrochen, anderseits verläßt natürlich während 
dieser Zeit arterielles Blot den Brustraum; es überwiegt also der Abfluß 
gegenüber dem Zufluß. Die Folge hierron wird eine Druckrerminderung 
im Thorax sein, was in der kpn Kurve durch eine inspiratorische Senkung 
zum Ausdruck kommen muß. A1b eine weitere Möglichkeit für das Zu¬ 
standekommen der Vorhofszacke in der kpn Kurve wurde eine ftegur- 
titation des Blutes in die Venen während der VorhofsBytole — infolge 
mangelhafter Kontraktion der Venenmündungen — in Betracht gezogen. 
Diese letztere Bedingung lag aber anscheinend nur in dem oben zitierten 
krankhaften Falle vor, während normalerweise anscheinend lediglich der 
verhinderte Zufluß und gleichzeitig fortdauernde Abfluß des Blutes für 
das Zustandekommen der kleinen inspiratorischen Vorhofszacke kurz vor 
der Anspannungszeit des Ventrikels verantwortlich zu machen war. 

Auf guten vom Menschen erhaltenen kpn Kurven ist die der 
Yorhofssystole entsprechende inspiratorische Schwankung meist sehr 
deutlich ausgeprägt. Aus der Form der Schwankung läßt sich 
naturgemäß nicht entscheiden, ob für ihr Zustandekommen lediglich 
der behinderte venöse Zufluß oder eine Regurtitation des Blutes 
durch die Vei^enmündungen verantwortlich zu machen ist. Der 
Umstand, daß die inspiratorische Schwankung verhältnismäßig tief 
ausfällt, läßt mir aber die letztere Annahme als die wahrscheinlichere 
erscheinen 1 ). Es folgt eine kurze exspiratorische Erhebung; nach 
unseren früheren Auseinandersetzungen fällt diese in die An¬ 
spannungszeit -}- der Zeit, die die Verschiebung des Schlagvolumens 
bis zur Thoraxapertur benötigt. Aus der schematischen Darstellung 
der Kurve in der Textfigur 1 geht hervor, daß die Anspannungs¬ 
zeit tatsächlich in die Zeit der exspiratorischen Erhebung fällt; 
der Anspannungs^eit wäre die Zeitdauer der Verschiebung des 
Schlagvolums bis zur Thoraxapertur — bei einer durchschnittlichen 
Wegstrecke von 20 cm und einer Blutgeschwindigkeit von 7 m in 
der Sekunde=0,028 Sek. —hinzuzurechnen, wenn man die Gesamt¬ 
dauer der beiden exspiratorisch wirkenden Faktoren berechnen will 2 ). 

UTigerstedt (Physiologie des Kreislaufs) nimmt bei dem Fehlen von 
Klappen an den Venenmündungen eine Regurgitation des venösen Blutes durch 
die V orhofssystole als selbstverständlich an. 

2) Die Dauer der exspiratorischen Erhebung bis zum höchsten Gipfel der¬ 
selben beträgt ca. 0,05 Sek.; die hier angenommenen Werte für die Anspannnngs- 
zeit und die Wegdauer des Schlagvolumens bis zur Thoraxapertur würden zu¬ 
sammen ca. 0,06 Sek. ergeben, wobei zu bedenken ist, daß nur Annäherungswerte 
angenommen werden konnten. 
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Der steile Abfall in der Kurve tritt, wie ich früher aaseinander¬ 
gesetzt habe, in dem Moment ein, in dem mehr arterielles Btnt 





den Thorax verläßt als venöses zuströmt. Die kleine Zacke im 
nunmehr folgenden exspiratorischen Teil der Kurve entspricht dem 
Aortenklappenschluß; eine anologe Zacke fand sich auch, wie er- 
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wähnt, in einem Teil der im Tierexperiment erhaltenen Kurven 
nnd konnte daselbst durch ihr zeitliches Zusammenfallen mit der 
Inzisur im Carotispuls als Aortenklappenschlußzacke identifiziert 
werden. 

Wir müssen noch mit einigen Worten auf die kpn Kurve ein- 
gehen, die man bei der Registrierung von der Mundhöhle aus er¬ 
hält; diese Art der Registrierung würde klinisch ja fast aus¬ 
schließlich in Frage kommen. 

Wir selbst bedienten uns folgender Methodik: von einem recht¬ 
winklig umgebogenen Glasrohr wird der dickere Schenkel, mit einem 
Lumen von ca. 1,6 cm in den Mund genommen, der aasgezogene recht¬ 
winklig abgebogene dünnere 8chenkel dient zum Ansatz für den Ver- 
bindungsschlauch zur Frank'sehen Kapsel. Nach einer mitteltiefen 
Inspirationsbewegung werden mit der rechten Hand die Nasenlöcher zu¬ 
geklemmt, die Lippen luftdicht um die in den Mund eingeführte Glas¬ 
kanüle geschlossen. Der Spiegel gibt alsbald für das Auge im wesentlichen 
„negativ** erscheinende Ausschläge, die der kpn Bewegung entsprechen. 1 ) 
Jedes Pressen, sowie jede auch leiseste Inspirationsbewegung muß während 
der Registrierung unterbleiben. 

Auf eine nicht unerhebliche und nicht leicht zu überbrückende 
Schwierigkeit muß hier hingewiesen werden. Den meisten Ver¬ 
suchspersonen fallt es schwer, die Glottis während der Registrierung 
spontan offen zu halten; *) eine durch eine offene Glottis geschaffene 
Communikation der Lungenluft mit der Mundhöhle und damit der 
Registrierkapsel ist aber natürlich Vorbedingung für das Gelingen 
der Registrierung vom Munde aus, da andernfalls ja lediglich der 
„positive“ arterielle Puls des Nasen-Rachenraums registriert wird, 
man erkennt diesen leicht an dem „positiven“ Ausschlag des Licht¬ 
reflexes des Spiegels. 

Kurve II stellt eine bei einem Herzgesunden vom Munde aus 
registrierte kpn Kurve dar; sie zeigt keine prinzipiellen Abweichungen 
von der von der Trachea aus erhaltene Kurve. Man erkennt 
deutlich die flache, nach den obigen Darlegungen der Vorhofssystole 
entsprechende inspiratorische Senkung, darauf folgend, eine eben¬ 
falls flache exspiratorische, der Zeit der Anspannung und der Ver¬ 
schiebung des Schlagvolumens ensprechende Erhebung, die etwas 
weniger steil wie in der von der Luftröhre aus erhaltenen Kurve 
in den inspiratorischen Hauptteil übergeht. Diese Abflachung des 
inspiratorischen Teils dürfte im wesentlichen auf den antagonistisch 

■ 1) Die Registrierung kann natürlich auch von den Nasenlöchern aus bei 
geschlossenem Munde erfolgen. 

2) Bei einiger Übung läßt sich diese Schwierigkeit überwinden. 
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Klbwitz, Die kardiopnenm arische Kurve des Menschen. 


wirkenden „positiven“ Puls des Nasenrachenraums zurückzuföhrei» 
sein. Die Aortenklappenschlußzacke im aufsteigenden Hauptteil 
der Kurve ist hier nicht erkennbar. 

Die kpn Kurve des Menschen zeigt demnach 
keinerlei prinzipielle Abweichungen von der im Tier¬ 
experiment erhaltenen Kurve; der augenfälligste 
Unterschied ist der, daß in der menschlichen kpn 
Kurve die Vorhofstätigkeit wesentlich deutlicher 
zum Ausdruck kommt. 
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Besprechungen. 

1. 

% 

Tandler, J., Lehrbuch der systematischen Anatomie. 

1. Band, 1. Heft: Osteologie. Vogel, Leipzig 1918. 

Das Lehrbuch des Wiener Anatomen wird in 4 Bänden das Gesamt* 
gebiet der systematischen Anatomie behandeln. Gewebelehre und Ent¬ 
wicklungsgeschichte werden nur soweit berücksichtigt, als es Verfasser 
unbedingt notwendig erscheint. Soweit aus der vorliegenden ersten 
Lieferung zu ersehen ist, sind' darunter ganz kurze gedrängte Über¬ 
sichten über die Gewebearten zu verstehen, welche in den Text ver¬ 
flochten sind. Ein Abriß der Entwicklungsgeschichte wird im 4. Band 
folgen. Dieser wird auch die „Extörieurkunde“ (warum nicht: Anatomie 
der äußeren Körperform?) behandeln und einen Grundriß der Konstitu¬ 
tionslehre bringen. Es ist zu erwarten, daß diese Schlußkapitel die 
eigentliche persönliche Note in das ganze Werk hineintragen'werden. 

Die vorliegende Lieferung und die beigegebene Disposition über die 
drei ersten Bände zeigen, daß Tandler den Stoff rein systematisch auf¬ 
haut. Zuerst kommen die Knochen (vorliegende Lieferung), daran wer¬ 
den sich die Gelenke und Bänder, die Muskeln, die Eingeweide, Gefäße 
usw. in der üblichen Beihenfolge anschließen, eine Einteilung, wie sie in 
gleicher Strenge etwa in dem Lehrbuch von Bauber-Kopsch ein¬ 
gehalten ist. Auf Zusammenfassungen der Systeme zu biologischen Ver¬ 
bänden, wie sie beispielsweise Gegenbaur und noch mehr Langer- 
Toldt bei Knochen, Bändern und Gelenken durchgeführt .haben, und 
der sich auch Merkel in seinem kürzlich vollendeten Lehrbuch an- 
geschlossen hat, verzichtet Verfasser. Die rein systematische Abfolge 
bat den Vorteil großer Klarheit der Gliederung des Stoffes für den An¬ 
fänger; die Bücksicht auf das Ganze und seinen Zusammenhang muß 
aber dabei entsprechend zurücktreten. Die Darstellung ist knapp und 
klar; es wird ersichtlich Wert auf das Heraustreten der elementaren, für 
den Anfänger wichtigsten Tatsachen gelegt und Abstand genommen von 
der Belastung des Werkes mit Hypothesen und ungelösten Problemen. 
So sind z. B. beim Schädel für die Entstehungsgeschichte zwar die 
Namen von Goethe und 0 n c k e n (lies Oken) genannt, aber das eigent¬ 
liche Problem in seiner heutigen Fassung ist kaum angedeutet. Aus¬ 
führlich sind dagegen präzise Daten mitgeteilt, wie die Tabellen über 
Ossifikationszentren und Verknöcherungstermine der einzelnen Knochen. 

Die Ausstattung des Werkes ist sehr gut, waB bei dem Beichtum 
zahlreichen in den Text gedruckten, zum Teil mehrfarbigen Figuren 
zIb neuer Beweis der Leistungsfähigkeit des deutschen Buchgewerbes 
während des Krieges besonders zu unterstreichen ist. Viele Abbildungen 
ßind besonders instruktiv; ich verweise z. B. auf die nach Hochstetter 
durch rote Teichmann’sche Masse markierten Nähte des Schädels. 

Die folgenden Hefte werden binnen kurzem in Aussicht gestellt» 

(Braus, Heidelberg.) 
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2 . 

Pregl, Die quantitative organische Mikroanalyse, 1917. 

189 8., mit 38 Textfiguren, Preis M. 8,—, geb. M. 9,—. J. Springer, 

Berlin. 

Aus einem konkreten Anlaß, nämlieh dem Wunsch heraus, eine 
kleine, in mühevoller und langwieriger Untersuchung erhaltene Menge 
eines Abbauproduktes der Elementaraualyse zu unterwerfen, wurde der PIam 
eine exakte Mikroanalyse zu schaffen, von dem früheren Innsbrucker, jetzt 
Grazer Professor der mediz. Chemie gefaßt und in dem Zeitraum von 
wenigen Jahren mit bewundernswerter Beharrlichkeit und technischem 
Erfindungsgeist und Geschick so weit dnrchgeführt, daß jetzt eine Methodik 
besteht, welche, überall durch unmittelbare Erfahrung der Praxis be¬ 
fruchtet, es erlaubt, mit Substanzmengen von wenigen Milligramm, bis zu 
2, ja unter 2 Milligramm herab, genaue analytische Werte zu erhalten. 

Kohlenstoff-, Wasserstoff- und Stickstoffbestimmungen („Mikro-Dumas* 
und „Mikro-Kjeldahl“), Bestimmungen von Halogenen, von Schwefel und 
Phosphor, von Metallen, Alkalien und alkalischen Erden, titrimetrische 
Bestimmungen der Karboxylgruppe, Bestimmungen der Methoxyl- uni 
der Methylimidgruppe und endlich auch MolekulargeudchtsbestimmuDf« 
nach dem Prinzip der Siedepunkterhöhung sind bisher schon mikro- . 
analytisch durchgearbeitet und erprobt. Aber nicht so, daß es schlkl- 
lieh in besonderen Fällen und zur Kot auch mikroanalytisch geht. £&• } 
mikroanalytischen Methoden halten nicht nur an Exaktheit jeden tV* 
gleich mit den bisher üblichen „Makro“-Methoden aus, sondern sie ülsr* 
treffen sie sogar an Einfachheit und vor allem an Schnelligkeit. Natfr» 
lieh wurde ein analytisches Arbeiten mit so unerhört,kleinen Mengen Wv 
ermöglicht durch eine ganz neu zu erfiudende und zu konstruierend* 
Apparatur, an deren Spitze die auf des Verfassers Rat von Kühl mann 
in Hamburg gebaute „mikrochemische Wage“ steht, die bei eine® 
Maximalbelastungsgewicht von 20 g noch Differenzen von 0,001 mg wa 
Ausdruck bringt. Man hat in technischer Nachfühlung seine helle Freud* 
daran, wenn man den Gedankengängen folgt, die den Verfasser bei der 
Herstellung seiner chemischen Puppenküche (sit venia verbo!) leitewsn- 
Wenn je, so hat hier der Erfolg der Mühe gelohnt. „Welchen wissen- ' 
schaftlichen Wert die Eröffnung der Möglichkeit besitzt, nicht nuf die elem«- 
tare Zusammensetzung, sondern sogar die Größe des Molekulargewichts 
einer geringen Menge einer überaus wertvollen Substanz zu ermitteln, 
bedarf wohl keiner näheren Begründung.“ Diesen Worten Pregl s 
braucht man nichts hinzuzufügen. Das Buch bringt eine in mehrjähriger 
Laboratoriumsarbeit voll gereifte Frucht. Die Beschreibung der Methodik 
ist, wo es nötig erscheint, minutiös genau, so daß es einem begabten 
Chemiker bei genügender „angeborener chemischer Aseptik“ sichtlich ge¬ 
lingen wird, nur nach dieser schriftlichen Unterweisung zu befriedigenden 
Resultaten zu gelangen. Im übrigen gibt der Autor in Ferialkursen von 
ca. 4 Wochen an seinem Institut Gelegenheit, die Methodik zu erlernen. 
Daß ihr auch in den chemischen Laboratorien der Kliniken eine Rolle 
beschieden sein wird, scheint dem Referenten nicht zweifelhaft zu sein 

(Moritz.) 
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Die Beziehungen zwischen Tnberknlose und 
spinaler progressiver Mnskelatrophie. 

Von 

Professor Dr. med. Hermann Eichhorst, 

Zürich. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Unsere Kenntnisse über die Ursachen der spinalen progres¬ 
siven Mnskelatrophie sind außerordentlich dürftige. Bei den Unter¬ 
suchungen über die spinale und myopathische progressive Muskel¬ 
atrophie wurde mit besonderem Nachdruck betont, daß Erblichkeit 
nur bei der myopathischen, nicht aber bei der spinalen Form eine 
bedeutsame Rolle spiele. 

Mehrfach ist darauf hingewiesen worden, daß Infektions¬ 
krankheiten Ursache für den Ausbruch der spinalen progres¬ 
siven Muskelatrophie werden können. Es wurden als solche von 
den verschiedenen Autoren akuter Gelenkrheumatismus (Austie, 
Friedreich), Masern (Eulenburg, Nesemann), Vaccination 
{Jhonson und Clarke), Typhus (Mousson, Benedikt, Ger¬ 
hardt), Cholera (Friedberg), Diphtherie, Syphilis und Puerperium 
(Charcot und Joffroy) angeführt. Ob diese Angaben ohne Aus¬ 
nahme zuverlässig sind, kann mit gutem Grunde in Zweifel ge¬ 
zogen werden, denn sie stammen aus einer Zeit, in welcher die 
Polyneuritis und ihre Bedeutung noch unbekannt und die scharfe 
Trennung zwischen spinaler und myopathischer progressiver Muskel- 
Atrophie noch nicht durchgeführt war. 

Unter den Infektionskrankheiten ist so gut wie gar nicht die 
Tuberkulose als eine Ursache für spinale progressive Muskel¬ 
atrophie angeführt worden. Da diese Krankheit als eine nicht 
einmal besonders seltene Ursache für eine Neuritis und Poly¬ 
neuritis allgemein anerkannt ist, drängt sich zunächst die Ver¬ 
mutung auf, es könnten die Toxine der Tuberkelbazillen möglicher- 

Deu leche» Archiv für klin. Medizin. 127 . Bd. 11 
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weise chemotaktische Beziehungen zu den peripherischen Nerven¬ 
fasern, nicht aber zu den trophisch-motorischen Ganglienzellen in 
den Vorderhörnern des Rückenmarkes besitzen. Daß die erstem 
wesentlich innigere als die letzteren sein müssen, das wird man 
jedenfalls nach unseren bisherigen Kenntnissen daraus entnehmen 
müssen, weil über Beziehungen zwischen Tuberkulose und Poli- 
myelitis anterior chronica progressiva so gut wie gar nichts be¬ 
kannt ist. 

Soweit mir die Literatur zugänglich geworden ist, haben nur 
Oppenheim und Giraud und Gneid die angeregte Frage ge¬ 
streift. 

Oppenheim führt in seinem bekannten Lehrbuch der Nerven¬ 
krankheiten (Berlin 1905, Bd. 1, Aufl. 4, S. 247) folgende Erfahrung 
an: „Die Karies der unteren Halswirbel kann zur Muskelatrophie 
an den Händen führen, die ein der progressiven ähnliches Bild 
vortäuscht. Meist sind jedoch auch hier Gefühlsstörungen nach¬ 
weisbar, ferner findet sich eine Druckempfindlichkeit der Wirbel; 
ist gar ein spitzwinkliger Gibbus vorhanden, so ist die Diagnose 
sofort gesichert. Eventuell kann die Durchleuchtung mit Röntgen- 
sjfählen zur Entscheidung herangezogen werden. Auch kommt es 
in der Regel bald zu den Erscheinungen der sog. Kompressions¬ 
myelitis, insbesondere zu spastischer Parese der Beine, Blasen- 
störung U8W.“ Welche anatomischen Veränderungen der Muskel¬ 
atrophie zugrunde liegen, darüber hat sich Oppenheim nicht 
genauer ausgesprochen; er hat überhaupt nichts davon erwähnt 
daß ihm eine Gelegenheit zu anatomischen Untersuchungen geboten 
worden sei. 

Giraud und Gneid berichten im Jahre 1912 (Gaz. des höp. 
1912 No. 109, Sept. 3) über einen Phthisiker, bei welchem sich 
progressive Muskelatrophie, mit elektrischer Entartungsreaktion 
in den erkrankten Muskeln entwickelte. Die Atrophie war an¬ 
fangs in den Schultermuskeln am stärksten, ergriff dann aber 
auch die Muskeln in den Extremitäten und im Gesicht Da der 
Kranke früher an Syphilis erkrankt gewesen war, so lassen es die 
Verfasser offen, ob nicht vielleicht diese und nicht die Lungen¬ 
tuberkulose der fortschreitenden Muskelatrophie zugrunde ge¬ 
legen habe. 

Vor einigen Monaten hatte ich Gelegenheit, auf der Züricher 
medizinischen Klinik eine Beobachtung zu machen, die zu den An¬ 
gaben von Oppenheim in innigster Beziehung steht. Auch in 
ihr handelt es sich um eine Kariestuberkulose der Halswirbelsäule» 
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za welcher sich das Bild einer spinalen progressiven Muskel- 
atrophie hinzugesellte. In den atrophischen Muskeln wurden sehr 
lebhafte fibrilläre Muskelzuckungen beobachtet. Dabei fehlten 
sensible Störungen vollkommen. Der Kranke ging binnen kurzer 
Zeit zugrunde. So bot «ich njir die sehr willkommene Gelegen¬ 
heit, eine histiologische Untersuchung des Rückenmarkes, der peri¬ 
pherischen Nerven und der erkrankten Muskeln auszuführen, welche 
Befunde zutage förderte, welche nicht ohne Interesse sein dürften. 
Es mag zunächst die Krankengeschichte nebst Sektionsbefund im 
Auszuge wiedergegeben werden. 

Krankenbeobachtung. 

Rudolf S., 29 Jahre alt. Kaufmann aus Budapest. Auf¬ 

genommen am 24. Mai 1917, gestorben am 27. Juni 1917. 

Anamnese. 

Der Kranke stammt aus einer Familie, in welcher Nervenkrank¬ 
heiten nicht vorgekommen sein Bollen. Der Tater erlitt einen plötzlichen 
Tod, während die Mutter an einem TJnterleibsleiden zugrunde ging; der 
Kranke hat keine Geschwister. ^ 

Bis zum Jahre 1909 will er immer gesund gewesen sein. In 
diesem Jahre erkrankte er während des Militärdienstes an Lungentuber¬ 
kulose. Er wurde lange Zeit in einem Spital behandelt und schließ¬ 
lich wesentlich gebessert entlassen. Nach der Entlassung fühlte er sich 
sehr bald vollkommen wohl, so daß er seinem Beruf als Kaufmann un¬ 
gehindert nachgehen konnte. 

Im November 1916 trat jedoch eine Wendung in seinem Befinden 
auf. Er schwitzte sehr stark in den Nächten, begann mehr und mehr 
zu husten und auszuwerfen und wurde dann noch von einem sehr starken 
Bluthusten befallen, welcher mehrere Tage anhielt. Der Auswurf wurde 
darauf wieder blutfrei und farblos. 

Im Februar 1917 macht sich eine mdfer und mehr zunehmende 
Schwäche in den Fingern, Händen und Armen bemerkbar. Sehr bald 
fiel dem Kranken auch die starke Abmagerung der unteren Arm- und 
Handmuskeln auf. Seit April 1917 hat sich auch in den Beinen 
Schwächegefühl eingestellt. Der Kranke glaubt, daß diese Veränderungen 
*uf Erkältung zurückzuführen seien. 

Er kam im März 1917 mit den Gerichten in Berührung und wurde 
ui die Strafanstalt Regensdorf bei Zürich verbracht. Hier wurde er 
allmählich mit seinen Armen und Händen vollkommen hilflos, so daß er 
am 24. Mai 1917 in die medizinische Klinik übergeführt werden mußte. 

Status praesens 25. Mai 1917. 

Mittelgroßer Mann mit kräftigem Knochenbau und guter Muskulatur 
an den Beinen. Das Fettpolster der Haut stark geschwunden. 

Aktive Rückenlage. Sehr blasse Gesichtsfarbe. Kopf nach jeder 
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Richtung frei beweglich und nirgends druckempfindlich. Haare trocken 
und stark gelichtet. Pupillen beiderseits gleichweit, mittelweit und 
auf Licht und bei Akkommodation gut reagierend. Skleren rein. 
Augenbewegungen frei. Lidspalten beiderseits gleich weit geöffnet. Ge¬ 
sichtsmuskulatur unversehrt. Lippen trocken und blaßrot. Zunge wird 
gerade herausgestreckt, kann nach allen Richtungen ungehindert und er¬ 
giebig bewegt werden und zeigt weder fibrilläre Zuckungen noch Ab¬ 
magerung. Sie ist feucht und auf dem Rücken grauweiß belegt. Gaumen- 
mu8kulatur reagiert auf mechanische Reizung sehr schnell und kräftig. 
Keine Sprach- und Schluckstörungen. 

Hals lang. Keine Schilddrüsen Vergrößerung. 

Thorax lang und flach, gegen Druck nicht schmerzhaft, aber starr. 
Atmung fast rein abdominal, nicht erschwert und leicht beschleunigt, 
24 Male in der Minute. Die beiden großen Brustmuskeln dünn, 
sehr geschwunden; man sieht an ihnen häufige und lebhafte fibrilläre 
Muskelzuckungen. Interkostalräume sehr tief und breit. Fossae suprz- 
et infraclaviculares außerordentlich tief. 

Bei der Perkussion hört man über den beiden oberen Schlüsselbein- 
gruben sehr stark gedämpften Schall. Unterhalb des Schlüsselbeines ist 
der PerkussionBschall rechterseits laut, links dagegen bleibt er bis zur 
3. Rippe stark gedämpft. Man hört über den gedämpften Stellen 
bronchiales Atmen, linkerseits im ersten und zweiten Interkostalraum 
mit amphorischem Beiklang, aber nirgends Rasselgeräusche. Über den 
nicht gedämpften Abschnitten rechterseits ist das Inspirium etwas rauh 
vesikulär, das Exspirium unbestimmt. 

In den Seitenabschnitten des Thorax ist der Perkussionsschall beider¬ 
seits laut, tief, nicht tympanitisch bis zur 7. Rippe. Das Atmungs- 
geräusch ist vesikulär bei der Inspiration, unbestimmt bei der Exspiration. 

Bei der Betrachtung des Rückens fällt die sehr bedeutende Ver¬ 
tiefung der Fossae supra- und infraspinata auf, hervorgerufen 
durch beträchtliche Abmagerung der entsprechenden Muskeln. Aber 
auch der Musculus trapezius ist auf beiden Seiten außergewöhnlich 
dünn. Die Wirbelsäule verläuft gerade und ist auf Druck und Beklopfen 
nirgends empfindlich. Der Kopf kann nach allen Richtungen ohne 
Schmerz und Hindernis bewegt werden. Bei der Perkussion findet man 
oberhalb der Spinae scapulae beiderseits gleichen, lauten Schall, unter¬ 
halb der Schultergräten erscheint der Perkussionsschall beiderseits stark 
gedämpft. Über den gedämpften Abschnitten ist der Stimmfremitus 
stärker als über den nicht gedämpften zu fühlen. Die Auskultation er¬ 
gibt über den nicht gedämpften Bezirken rauhes vesikuläres Inspirium 
und unbestimmtes Atmen bei der Exspiration, über den gedämpften 
bronchiales In- und Exspirium und sehr reichliche mittel- und groß- 
blasige, helle, klingende Rasselgeräusche. 

Auswurf sehr sparsam, rein schleimig und frei von Tuberkel¬ 
bazillen. 

Das Röntgenbild der Lungen zeigt in beiden überlappen, 
namentlich linkerseits ausgedehnte Schattenbildung. Die übrigen Teile 
der Lungen sind von zahllosen kleinen, rundlichen Herdchen übersät, 
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die vollkommen das Bild einer ausgedehnten Miliartuberkulose der Lungen 
wiedergeben. 

Spitzenstoß des Herzens nicht zu sehen, aber im fünften 
linken Interkostalraum dicht neben der linken Mamillarlinie zu fühlen. 
Die Herzdämpfung (Schwellenwertsperkussion) reicht bis an den rechten 
Steraalrand, bis zur linken Mamillarlinie und bis zum oberen Bande der 
6. linken Rippe. Ihre obere Grenze läßt sich nicht bestimmen. Herz¬ 
töne rein, regelmäßig und ohne Veränderung. 

Bauchdecken nicht vorgewölbfr, nicht gespannt und nirgends druck¬ 
empfindlich. Die Leber schließt perkutorisch mit dem rechten Brust¬ 
korbrande ab und ist nicht zu fühlen. Der Magen reicht bis zum Nabel. 
Milz nicht zu fühlen, auch perkutorisch nicht vergrößert. Nieren gegen 
Druck nicht empfindlich, nicht fühlbar. Unterbauchgegend gibt überall 
tjinpanitischen Schall. 

Harn ohne Eiweiß und Zucker; 900 ccm binnen 12 Stunden; spezi¬ 
fisches Gewicht = 1010. Harnfarbe rotgelb. Ein fester Stuhl. 

Achselhöhlentemperatur 37,9 °C. Puls gut gefüllt, weich, regelmäßig, 
120 in 1 Minute. 

Schlaf gestört. Appetit gering. 

An den Armen fällt sofort die große Abmagerung zahlreicher 
Muskeln auf. Thenar und Hypothenar sind dünn und flach. Die Hohl- 
hand erscheint sehr vertieft, und es springen die Flexorensehnen stark 
unter der Haut hervor. Die Spatia interossea auf den Handrücken bilden 
•ehr tiefe Furchen. Auch die Streckmuskeln auf der Rückenfläche der 
Unterarme stark geschwunden und der Zwischenraum zwischen Radius 
und Ulna als tiefe Grube deutlich zu sehen. Dagegen erscheint die 
Beugemuskulatur der Unterarme unversehrt zu sein. Die Finger nehmen 
Krallenstellung ein; besonders stark sind die Nagelphalangen volarwärts 
flektiert. An den Oberarmen fällt der starke Schwund des Triceps und 
Ddtoideus auf. Durch die atrophischen Muskeln sind die Knochen des 
Ober- und Unterarmes sehr leicht und deutlich durchzufühlen. Die 
Haut hat auf den Armen überall blasse Farbe und fühlt sich warm an. 
Daa Fettpolster der Haut noch reichlich vorhanden. Sensibilitätsstörungen 
irgendwelcher Art sind nicht nachweisbar. Druck auf die Nerven¬ 
dimme und Muskeln der Arme nicht empfindlich. Reflexbewegungen 
sind von den Extensorensehnen der Unterarmmuskeln, von der Triceps- 
lehne und dem Radius- und Ulnaköpfchen aus nicht auszulösen. Die fara- 
ditche Erregbarkeit der atrophischen Muskeln liegt durchschnittlich bei 
80 mm Rollenabstand. Die Muskelzuckungen fallen durch Trägheit auf. 
Bei der indirekten Prüfung mit dem galvanischen Strom bekommt man 
hei 3 M. A. Zuckungen zu sehen, aber diese Zuckungen erfolgen bei 
gleicher Stromstärke bei Kathoden- und Anodenschluß, sind bei 
letzterem eher etwas lebhafter als bei Kathodenschluß. In den atrophi¬ 
schen Muskeln sind fast ununterbrochen sehr lebhafte fibrilläre Muskel¬ 
zuckungen sichtbar, die bald in diesem, bald in jenem Muskel aufblitzen 
und ablaufen. 

Der Kranke kann mit seinen Armen alle Bewegungen ausführen, 
aber die Erhebung der Oberarme, die Streckung der Unterarme und die 
Dorsal- und Volarbewegungen der Hände haben nur geringe Kraft. Sehr 
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gelitten hat die Bewegungsföhigkeit der Finger. Der Händedruck ist 
fast null. 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln beim Beklopfen ist vor¬ 
handen, die Mnskelznckungen fallen aber durch Trägheit auf. 

Der sehr beträchtlichen Atrophie des großen Brustmuskels 
beiderseits, desTrapezius, Musculus supra- und infr&spi- 
natu8 und Latissimus dorsi wurde bereits im Vorhergehenden 
gedacht. Besonders in den Brustmuskeln sind häufige und lebhafte fibril¬ 
läre Muskelzuckungen sichtbar. Die abgemagerten dünnen Muskeln 
sind gegen Druck nicht empfindlich. Ihre Kraft erscheint sehr ver¬ 
mindert. Die Haut über ihnen blaß, ohne Gefuhlsstörungen. Die mecha¬ 
nische Erregbarkeit des Brustmuskels erhöht, aber die Muskel^uckongen 
träge und langsam. 

Bauchmuskulatur gut entwickelt. Bauchpresse kräftig. 

Auch die Muskeln der Beine zeigen guten Umfang und be¬ 
deutende Kraft. Druck auf die Muskeln und Nerven der Beine 
nirgends empfindlich. Patellar- und Achillessehnenreflex lebhaft. Kein 
Babinski’scher Reflex. Kremasterreflex vorhanden. Sensibilitätsstörungen 
an den Beinen nicht nachweisbar. 

Verordnung: W arme Bäder. — Muskelmassage. — Tinct. 

Valerianae aeth., Tinct. Chinae composit., Tinct. 8trychni ää. 10,0. 
M. D. S. 3 mal täglich 20 Tropfen nach dem Essen. 

Krankheitsverlauf. 

Bis 5 Tage vor seinem Tode fieberte der Kranke fast täglich; frei¬ 
lich wurde nur einmal eine Abendtemperatur von 39,0° und an einem 
anderen Tage von 39,3 0 erreicht. Die Pulse schwankten dabei zwischen 
80—130, die Atmungszüge zwischen 24—40. 

Im Lungenbefund trat eine Veränderung nicht ein. Der Auswarf 
war stets sparsam, fehlte an vielen Tagen ganz und enthielt niemals 
Tuberkelbazillen, auch nicht bei Anwendung des Antiforminverfahrens. 
Auch im Universitäts-Hygieneinstitut gelang es nicht, Tuberkelbazillen im 
Auswurf nachzuweisen. Die Pirquet’sche Tuberkulinprobe fiel positiv aus. 

Die atrophischen Muskeln ließen-keine weiteren-Veränderungen er¬ 
kennen. 

Es bildete sich eine langsame Gewichtsabnahme von 48,500 auf 
47,100 kg aus. 

Am 21. Juni wurde auf entleerten festen Kotballen frisches Blut 
beobachtet, das offenbar von äußerlich sichtbaren Hämorrhoiden her¬ 
stammte. 

Am 24. Juni stellten sich Blutungen aus Mem gelockerten Zahn¬ 
fleisch des Unterkiefers ein, gegen welche Mundspülungen mit 2,5 °/ 0 
Lösung von essigsaurer Tonerde mit Erfolg verordnet wurden. 

Der Kranke hatte sich am 25. Juni morgens noch leidlich wohl 
gefühlt und keine besonderen Klagen vorgebracht. Im Laufe des Nach¬ 
mittags stellt sich schnell zunehmende Verwirrung ein. Am Abend tritt 
Bewußtlosigkeit auf und es bleiben alle Fragen unbeantwortet. Zugleich 
läßt sich deutliche Nackensteifigkeit nachweisen. Bei ophthalmoskopischer 
Untersuchung sind keine Miliartuberkel zu sehen. 
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Am 26. Juni stöhnt der Kranke viel und bleibt vollkommen be- 
wrußtlos. Die Nackensteifigkeit ist noch immer vorhanden. Bei der 
Tjumb&lpunktion entleeren sich im kräftigen Strahl 40 ccm klarer, Wasser¬ 
farben er Flüssigkeit, die reich an Eiweiß ist, vorwiegend kleine Lympho- 
-cyten beherbergt, aber keine Tuberkelbazillen enthält. 

Die Körpertemperatur schwankte vom 24.—27. Juni zwischen 35,4° 
bis 37,2°, der Puls zwischen 88—100, kurz vor dem Tode 122 Schläge. 

Am 27. Juni war der Puls nicht mehr fühlbar. Um 3 Uhr 15 Min. 
nachmittags trat der Tod ein. 

Sektion (Prof. Dr. Busse) 28. Juni 1917. 

Stark abgemagerte männliche Leiche. Muskulatur der Interossei 
-der Hände, besonders am Daumen- und Kleinfingerballen fast gänzlich 
geschwunden. Schultern kantig hervortretend. Linkerseits einige Narben. 

Die Sektion beginnt mit der Herausnahme des Rückenmarkes. Im 
Hinteren Teil des Duralsackes blutige Flüssigkeit. Auf der Vorderfläche 
der Dura des Halsmarkes käsige Massen, in die Wirbelkörper übergehend, 
.Erweichungen aber nicht zu sehen, außer im sechsten Hals- und ersten 
.Brustwirbel. 

Pia durchscheinend, transparent, aber stark injiziert. 

Lendenmark fest, mit deutlicher Schmetterlingsfigur auf dem Quer¬ 
schnitt. Das Brustmark viel weicher, besonders da, wo ihm die käsigen 
Auflagerungen anliegen, jedoch ist die Querschnittszeichnung deutlich 
erhalten. 

Auf der Dura des Lendenmarkes eine bläulich durchschimmernde 
Stelle, entsprechend der Punktionsöffnung, die mit einem kleinen Blut- 
koagulum verlegt ist. 

Schädelkappe länglich, außen glatt, ungemein blaß, mit sehr vielen 
dünnen Stellen. 

Dura straff gespannt; auf ihrer Innenfläche kleinste Blutungen, 
namentlich linkerseits. Pia mit leicht trüber Ödemflüssigkeit angefüllt, 
*n der Basis etwas sulzig, besonders am Chiasma. In der Fossa Sylvii 
einzelne submiliare Knötchen beiderseits. 

Linker Seitenventrikel leer. Auf der Medianseite des Großhirns 
eine Abflachung der Gyri und hier ein linsengroßer käsiger Herd, der 
2 mm in die Tiefe geht. 

Oberfläche des Kleinhirns weich. Rinde graurot, transparent und 
echarf abgesetzt. Keine Erkrankungsherde zu finden. 

Auf dem Hauptschnitt ist das Fettgewebe fast ganz geschwunden. 
Die spärlichen Reste zeichnen sich durch intensiv gelbe, fast braune 
Farbe aus. 

Die Bauchhöhle enthält ca. 300 ccm wässeriger, blutiger Flüssigkeit. 
43erosa spiegelnd, glatt; keine Tuberkel erkennbar. 

Zwerchfellstand rechts an der 5. Rippe, links im 5. Interkostal¬ 
raum. Auf der Unterfläche des Zwerchfells viele kleine Knötchen. 

Linke Lunge mit der Rückenwand verklebt und fest anzufühlen. 
Auf der Pleura pulmonalis zahlreiche Knötchen. 

Der Herzbeutel enthält 40 ccm klarer, gelber Flüssigkeit; er ist 
überall spiegelnd und durchscheinend. 

In der Pulmonalis und Aorta finden sich Speckgerinnsel. Flüssig- 
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keit bleibt über ihren Klappen stehen. Endokard und Klappen zart, j 
An der Mitralis kleine Knötchen mit hämorrhagischem Hofe. jj 

Der Oberlappen der linken Lunge bildet einen großen Käseherd. ^ 
Der Käse trocken. Einzelne Käsefelder sind von schwarzen Sepien 
umgeben und teilweise in der Mitte erweicht. Im Unterlappen zahl¬ 
reiche, in Qruppen stehende Knötchen, daneben aber auch hier größere ■ 
Käseherde mit zentraler Erweichung. Das übrige Lungengewebe schiefrig 
verfärbt. 

Im rechten Oberlappen zahlreiche nußgroße Käseherde, von schiefrigen 
Septen umgeben. Im Unterlappen viele kleinere Knötchen, die zum Teil 
verkäst sind. Ebenso im Mittellappen. 

Die Pleura der rechten Lunge mit zahlreichen Knötchen und einer 
pelzigen Fibrinschicht bedeckt. 

Deltoidei klein, dünn, braunrot. Streckmuskülatur der 
Unterarme blaß. 

Milz mit der Umgebung fest verwachsen. Milzmaße 15:9:5 cm. 
Schnittfläche glatt. Tuberkelknötchen auf ihr deutlich erkennbar. 

Pankreas sehr dünn. 

Uroteren dünn und gerade. 

Linke Nebenniere mißt 6,5 : 3,0: 1,0 cm und enthält mehrere Tuberkel¬ 
knötchen. 

Die linke Niere mißt 12,5 : 7 : 5 cm und zeigt eine größere Cyste. 
Nierenoberfläche glatt, blaßrot. Man sieht auf ihr viele Tuberkel f 
hirsekorngroß und noch umfangreicher. Auf der Schnittfläche finden 
sich gleichfalls zahlreiche Tuberkel. Die Nierenrinde ist hell-, das 
Nierenmark dunkelrot gefärbt. Beide von einander deutlich abgegrenzt. 
Nierenbecken leer. Seine Schleimhaut ohne Besonderheit. 

In der rechten Nebenniere vereinzelte Tuberkel. In ihrer Binde 
nur wenig Fett. Schichtung nicht deutlich. Die der Nebenniere be¬ 
nachbarten Lymphdrüsen sind zum Teil verkäst und von Tuberkel knoten 
durchsetzt. 

Die rechte Niere mißt 13,0:6,0:4,5cm. Oberfläche glatt. Auf 
ihr und der Schnittfläche viele Tuberkel sichtbar. Binde und Mark 
deutlich von einander abgesetzt. Nierenbecken ohne Besonderheit. 

In der Harnblase 150 ccm gelben Urins. An der Einmündung!- 
stelle des rechten Ureter ein kleines lentikuläres Geschwür mit rotem Hof. 

Prostrata symmetrisch und fest. 

Im Rectum fester Kot. 

Duodenum ohne galligen Inhalt. Duodenalschleimhaut von rosiger 
Farbe. Bei Druck auf die Gallenblase entleert sich keine Galle. 

Magen fast leer; nur wenige Tropfen trüber Flüssigkeit in ihm. 
Schleimhaut des Magens stark gefaltet. Kleine oberflächliche Substanz¬ 
verluste von hämorrhagischen Erosionen auf ihr sichtbar. 

Der Gallengang läßt sich vom Darm aus schwer sondieren, leichter 
vom Ductus choledochue*’*U8. Sein unterster Teil ist nicht gallig gefärbt. 

Die Leber enthält viel Blut, im Gegensatz zu ihrem Fettgehalt. 

Die Lymphdrüsen des Ileo-caekalstranges bilden große, verkäste 
Drüsenpakete. 

Dünndarm eng, fast leer. Im Caecum grünlich gefärbter Inhalt, 
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im Ileum gallig gefärbter Schleim. 10 cm über der Bauhinischen Klappe 
findet sich ein Qeschwür mit aufgeworfenen Bändern und höher hinauf 
begegnet man noch mehreren ähnlichen Geschwüren. Die Serosa über 
den Geschwüren vielfach verdickt und mit Tuberkelknötchen besetzt. 
Schleimhaut des Caecum und Colon asoendens rosig gefärbt, sonst unver¬ 
ändert. 

Im rechten Hoden einzelne Tuberkelknötchen; linker Hoden frei. 

Im Hachen brauner, zäher Schleim. Tonsillen unverändert. Auf 
der Unterfläche des Kehldeckels zahlreiche kleine Blutungen. Kehlkopf- 
schleimhaut grauweiß und unverändert, ebenso die Trachealscbleimhaut. 

Unter dem Musculus longus colli käsiger Eiter in der Höhe des 
ersten Thorakalwirbels. 

Anatomische Diagnose. 

Pneumonia caseosa permagna pulmonis utriusque et phthisis indura- 
tiva. — Tubercula renum, capsulae suprarenalis, lienis, testis dextri, 
pericardii, hepatis. Ulcera tuberculosa ilei. Caries vertebrae VI cervi- 
calis et I thoracalis. Meningitis tuberculosa. 

Für die mikroskopischeUntersuchung wurden Rücken¬ 
mark, Arm- und Beinnerven und Arm- und Beinmuskeln teils in 
Formol, teils in Müller’scher Flüssigkeit aufgehoben. Die Schnitte 
wurden von allen] diesen Gebilden mittels Gefriermikrotoms her¬ 
gestellt. 

Schnitte des Rückenmarkes wurden mit Boraxkarmin, 
Alauukarmin, Eosin-Hämatoxylin, Thionin,' Neutralrot und Sudan 
gefärbt. Auch mit Giemsalösung wurden ausgezeichnete Präparate 
gewonnen, die nur leider-sehr schnell abblaßten. 

An der weißen Rückenmarkssubstanz ließen sich Verände¬ 
rungen nicht nachweisen. Dagegen fiel in beiden Vorderhörnern 
im Gebiet des Halsmarkes eine Armut an großen Ganglienzellen 
auf Jeder Querschnitt zeigte zwar Zellen, die vortrefflich ent¬ 
wickelt waren und eine scharfe Zeichnung Nissel’scher Granula 
darboten, aber ihre Zahl erschien im Vergleich zu Präparaten von 
Gesunden sparsam, und vor allen Dingen fanden sich neben ihnen 
Ganglienzellen in mehr oder minder vorgeschrittenem Schwunde 
begriffen. Zunächst fiel an erkrankten Zellen die Größenzunahme, 
plumpe Form und unregelmäßige Lagerung der Nissel’schen Gra¬ 
nula auf. An anderen Ganglienzellen erschienen die Grenzen der 
Granula verschwommen und ihr Tinktionsvernögen vermindert. 
Dazu gesellte sich eine zunehmende Verkleinerung der Ganglien¬ 
zelle mit Verlust ihrer Fortsätze und schließlich blieb nur noch 
ein kleines Gebilde ohne Granula übrig, welches kaum noch Farbe 
annahm, rundlich oder rundlich*eckig an Gestalt war und oft nur 
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noch Kern und Kernkörperchen erkennen ließ. Vielfach nahm der 
Kern fast das ganze Gebilde ein. 

Im Brust- und Lendenteil des Rückenmarkes waren die Gan¬ 
glienzellen rücksichtlich ihrer Zahl und ihres Aussehens ohne Ver¬ 
änderung. 

An den Armnerven konnte, besonders deutlich an Sudan- 
präparaten, Degeneration von Nervenfasern nachgewiesen werden. 
Die degenerierten Nervenfasern zogen auf Sudanpräparaten sehen 
durch ihre hochrote Farbe die Aufmerksamkeit auf sich, nnd dam 
kam noch der körnige Zerfall von Markscheide und Achsenzjlinder 
Hervorgehoben zu we'rden verdient, daß die degenerierten Nerven¬ 
fasern im Vergleich zu den unverändert erscheinenden an Zahl 
gering waren. Bald fanden sie sich auf den Nervenfaserbiindeln 
unregelmäßig zerstreut, bald bildeten sie kleine Gruppen von 
2—3—4 dicht nebeneinander liegenden Fasern. Peri-, Epi- und 
Endoneurium erschienen unversehrt. 

An peripherischen Nervenstämmen der Beine ließen sich 
Regenerative Veränderungen nicht nach weisen. 

Bei der Untersuchung der atrophischen Armmuskeln, bei¬ 
spielsweise des stark geschwundenen Musculus extensor digitorum 
communis, zeigte sich auf Querschnitten, daß noch ein großer Teil 
von Muskelgewebe ein unverändertes Aussehen darbot. Die ein¬ 
zelnen Querschnitte von Muskelfasern besaßen die gewöhnliche 
Größe und die bekannte vieleckige Gestalt. Es kamen hier weder 
ungewöhnlich große, noch ungewöhnlich kleine Muskelfasern vor. 
Auf Längsschnitten dagegen fiel es auf, daß die Sarkolemmkerne 
sehr beträchtlich vermehrt waren und dicht aneinander gelagert 
lange Ketten bildeten. Die Querstreifung war zwar fein, aber 
gut ausgebildet. Eine Verfettung ließ sich mit Sudanfarbung 
nicht nachweisen. Das interstitielle Bindegewebe zeigte nichts 
Auffälliges. 

An anderen Stellen machten sich außer den eben beschriebenen 
Veränderungen noch solche an den größeren arteriellen Blut¬ 
gefäßen bemerkbar. Die Arterien erschienen ungewöhnlich weit 
und zeichneten sich durch Verdickung der Wand aus. Die Ver- 
dickung betraf besonders die Muskelhaut der Arterien. In der 
Adventitia wurden stellenweise Ansammlungen von Rundzellen ge¬ 
sehen. Aber auch außerhalb der Adventitia war es hier und da 
zu Rundzellenansammlungen gekommen. 

Man stieß nun aber noch auf ausgedehnte Muskelabschnitte, 
innerhalb welcher das interstitielle Bindegewebe zwischen den 
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einzelnen Muskelfasern sehr bedeutend verbreitert und mit dicht 
beieinander liegenden Rundzellen durchsetzt war. An diesen 
Stellen hatten die Muskelfasern die Form des Querschnittes ver¬ 
ändert, der nicht mehr vieleckig, sondern kreisrund aussah. Hyper¬ 
trophische Muskelfasern konnten innerhalb dieser Herde mehrfach 
nachgewiesen werden (vgl. Abb. 1), dagegen wurden neben Muskel- 



Abb. 1. Muscnlus extensor digitorum communis dexter Linkerseits atrophische 
Muskelfasern mit Wucherung des interstitiellen Bindegewebes und Vermehrung der 
Zellen in letzterem, rechterseits hypertrophische Muskelfasern. Hämatoxvlin- 
Eosinpräparat. Vergrößerung 250 fach. Zeiß-Apocbromat 4 Mm. 0,95 Ap. Kom¬ 
pensationsokular 4. 

fasern von unverändertem Umfange mehr oder minder stark 
atrophische Muskelfasern gesehen. Vielfach fanden sich nur noch 
endliche Reste von solchen vor (vgl. Abb. 2). 

Auf Längsschnitten konnte man auch an den atrophierten 
Muskelfasern Kernreihen erkennen. Die Querstreifung war er¬ 
halten geblieben, machte nur einen sehr zarten Eindruck. Mit 
Sndanfärbung ließ sich eine reichliche Durchsetzung der einzelnen 
Muskelfasern mit sehr feinen Fettkörnchen nachweisen. 

Die Muskeln der Beine, welche während des Lebens keine 
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krankhaften Veränderungen dargeboten hatten, stellten sich ancb 
bei mikroskopischer Untersuchung als unverändert heraus. 

Die beschriebene Beobachtung verdient nach verschiedener 
Richtung hin Beachtung. Zunächst dürfte kaum ein Grund vor- 
liegen, sie nach ihren klinischen Erscheinungen aus dem Gebiet 
der spinalen progressiven Muskelatrophie auszuschließen. Die Ver¬ 
breitung der Muskelatrophie und die ausgedehnten fibrillären 



Abb. 2. Musculus extensor digitorum communis dexter. Starke Miiskelatropk'’ 
ohne hypertrophische Muskelfasern. Hämatoxylin-Eosinpräparat. Yergiöfierane 

250fach. Zeib-Apochroroat 4 Mm. 0,05 Ap. Korapensationsokular 4. 

Muskelzuckungen stimmen ganz und gar mit den typischen Er¬ 
krankungen von spinaler progressiver Muskelatrophie überein, bei 
Fehlen aller sensibler Störungen. Wenn es nun aber richtig ist» 
daß unser Kranker an einer spinalen progressiven Muskelatrophie 
litt, so zeigt unsere Beobachtung, daß unter den Infektionskrank¬ 
heiten auch die Tuberkulose als Ursache des in Rede stehenden 
Leidens anzuführen ist, in deren Gefolge unser Kranker erst an 
fortschreitendem Muskelschwunde erkrankte. 

Es erhebt sich nun zunächst die' Frage, ob es die vorge¬ 
schrittene Tuberkulose der Lungen oder die tuberkulöse Karies 
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der Halswirbelsäule war, welche mit dem Ausbruch dei* spinalen 
progressiven Muskelatrophie in Zusammenhang stand. Meiner An¬ 
sicht nach spricht die größere Wahrscheinlichkeit dafür, in der 
tuberkulösen Wirbelkaries die auslösende Ursache zu sehen. Trotz 
der ungeheueren Verbreitung der Lungentuberkulose liegt doch bis 
jetzt nur die früher angeführte Beobachtung von Giraud und 
Gneid vor, die an ursächliche Beziehungen zwischen Lungen¬ 
tuberkulose und spinaler progressiver Muskelatrophie denken läßt, 
und selbst diese wird von den Genannten selbst für zweifelhaft 
erklärt. Hingegen scheint mir aus den S. 162 angeführten Worten 
von Oppenheim hervorzugehen, daß das Auftreten von progres¬ 
siver Muskelatrophie im Gefolge von tuberkulöser Karies der 
unteren Halswirbelsäule eine vielleicht nicht häufige, aber doch 
nicht unbekannte Erscheinung ist. 

Freilich darf nicht ohne Beachtung bleiben, daß Oppen¬ 
heim ganz und gar nicht diese Art von progressiver Muskelatrophie 
mit der spinalen progressiven Muskelatrophie identifiziert, daß 
vielmehr das Vorkommen von sensiblen Störungen ihm gegen eine 
solche Annahme zu sprechen scheint. Die von mir mitgeteilte 
Beobachtung lehrt nun aber, daß sensible Veränderungen auch 
dauernd ausbleiben können, so daß unter solchen Umständen das 
Krankheitsbild gar nicht von einer typischen spinalen progressiven 
Muskelatrophie zu unterscheiden ist. 

Es kommt nun aber noch bei meinem Kranken der bezeich¬ 
nende anatomische Befund im Rückenmark hinzu, die Atrophie 
und der zunehmende Schwund der großen Ganglienzellen in den 
Vorderhörnern des Rückenmarkes. Entzündliche Veränderungen 
au den Rückenmarkshäuten, an der Peripherie oder im Innern 
des Rückenmarkes, ebenso an den Rückenmarksnervenwurzeln 
ließen sich nicht nachweisen; die Ganglienzellen in den Vorder¬ 
hörnern des Rückenmarkes bildeten die alleinige krankhafte ana¬ 
tomische Veränderung, die nun wieder ihrerseits zu einer nicht 
besonders hochgradigen Entartung von Nervenfasern in den Arm¬ 
nerven geführt batte. 

Dazu kommt noch die Veränderung in den atrophischen Arm¬ 
muskeln selbst. Erscheint ein Irrtum darüber ausgeschlossen, daß 
bei meinem Kranken eine spinale progressive Muskelatrophie vor- 
lag, so gewinnt meine Beobachtung noch dadurch an Interesse, 
daß es verhältnismäßig schon sehr früh nach Beginn des Muskel¬ 
schwundes gelang, anatomische Untersuchungen an den erkrankten 
Muskeln auszuführen, während sich in der Regel die spinale pro- 
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gressive Muskelatrophie über so viele Jahre erstreckt, daß man 
erst die anatomischen Veränderungen des Endstadiums zu sehen 
bekommt, es sei denn, daß schon früher am Lebenden kleine 
Muskelstückchen herausgeschnitten wurden, welche aber an Größe 
und Zahl doch immer bescheidene Grenzen innehalten müssen. 

Das, was mein Kranker an Veränderungen in den atrophischen 
Muskeln darbot, bestand in Vermehrung der Sarkolemmkerne. 
Blutgefäßveränderungen im Permysiura internum, Verbreiterung des 
interstitiellen Bindegewebes mit lebhafter Rundzelleninfiltration 
und Abrundung der Muskelfaserquerschnitte und zunehmende 
Atrophie der Muskelfasern innerhalb dieser Herde. Das Auf¬ 
treten von hypertrophischen Muskelfasern, die bei spinaler progressiver 
Muskelatrophie ebenso gut als bei myopathischer Muskelatrophie 
Vorkommen, gehört nicht erst einer späteren Zeit im Krankheits- 
verlauf an. 

Zürich, 8. Februar 1918. 
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Beitrag zur Lehre vom Venenpuls 

(besonders über den systolischen Venenkollaps). 

Von 

Prof. D. Gerhardt, Würzburg. 

(Mit 3 Kurven.) 

* 

Durch die zahlreichen graphischen Untersuchungen der neueren 
Zeit von Hering, Rihl, Mackenzie, Wenckebach, Piper r 
Bard, Edens, Ewing u. a., zu denen neuerdings noch difr 
photographischen Methoden von Veiel u. Kap ff, Ohm, Weber 
hinzukamen, ist die Venenpulskurve der Hauptsache nach in ziem¬ 
lich befriedigender Weise geklärt und da, wo die Ansichten aus- 
einandergehen, handelt es sich zumeist um Fragen von mehr unter¬ 
geordneter Bedeutung. 

Übereinstimmung besteht darüber, daß die Hauptschwankungen 
des Venenvolums bestehen in einem präsystolischen, der Vor¬ 
hofkontraktion entsprechenden Anschwellen, einem systo¬ 
lischen Kollabieren und einem zweiten Anschwellen,, 
das oft schon während der Systole beginnt und das sein Maximum 
erreicht kurz nach dem Beginn der Diastole (genauer: mit der 
Öffnung der Vorhofklappen), um hier durch ein diastolisches 
Kollabieren unterbrochen zu werden. 

Die großen Verschiedenheiten der Venenpulse hängen, ab¬ 
gesehen von den Verhältnissen bei Trikuspidalinsufficienz, teils 
vom allgemeinen Füllungszustand der Venen ab, teils von Unter¬ 
schieden im gegenseitigen Größenverhältnis der einzelnen Wellen. 

Je stärker die Vene gefüllt, um so deutlicher in der Regel 
ihre Pulsation. Diese von Rihl experimentell begründete Regel 
stimmt überein mit dem Ergebnis klinischer Beobachtungen. Größen- 
zunahme der Venenpulse bedeutet gewöhnlich eine Zunahme venöser 
Stauung; auch die auffallend großen Venenpulse der Anämischen 
sind in diesem Sinne zu deuten. 
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Schwerer zu erklären sind die großen Schwankungen im gegen¬ 
seitigen Verhältnis der einzelnen Wellen. Manchmal überwicgt 
weitaus der präsystolische Anstieg, andere Male ist der präsysto¬ 
lisch e und der diastolische gleich groß; in anderen Fällen ist der 
Kollaps das akutere, mehr in die Augen fallende Phänomen, auch 
hier bald der systolische, bald der diastolische stärker ausgeprägt, 
bald beide in etwa gleichem Maße (was bei Hunden und Kaninchen 
•die Regel ist). Die Ursache dieser Unterschiede liegt wahrschein¬ 
lich in Unterschieden der Kontraktionskraft der Vorhöfe und Ven¬ 
trikel und namentlich in Unterschieden des gegenseitigen Ver¬ 
hältnisses von Vorhof- und Ventrikelkontraktion. 

Zu den noch umstrittenen Punkten gehört die Frage, ob die prä¬ 
systolische Welle nur durch Stauung oder auch durch Rückfluß be¬ 
dingt werde, ferner, ob die kleine zu Beginn der Systole auftretende 
(„protosystolische“) Zacke des Jugularispulses nur von der Carotis 
mitgeteilt oder eine selbständige Venenwelle sei, die dann wieder vor 
•den einen auf Andrängen der gespannten Triknspidalsegel gegen den 
Vorhofinhalt, von anderen (Friberger, Weber) auf Einwirken des 
Aortenpulses auf den Vorhof bezogen wird. 

Die diastolische Venenwelle wird verschieden beschrieben. 
wird zwar fast allgemein angenommen, daß die Vene mit Beginn der 
Kammerdiastole anschwillt, was zumeist mit dem diastolischen Hinauf* 
rücken der Kammerbasis (von Ohm mit einem thorakalen Druckzuwachs, 
•entsprechend der Inzisur des Aortenpulses) in Zusammenhang gebracht 
wird; es wird auch fast allgemein zugegeben, daß diesem diastolischen 
Anstieg schon ein, meist sanfteres Ansteigen im späteren Teil der Systole 
{„telesystolisch“) vorangehe (Blutstauung vor der verschlossenen Triku- 
epidalis). Je nachdem aber dem ersten oder dem zweiten Moment größerer 
Einfluß zugemessen wird, wird die fragliche Erhebung bald als diasto¬ 
lische (d), bald als systolische (Kammerstauungswelle, k s ), bald als 
eystolisch-diastolische (kg-j-d) bezeichnet, woraus allerhand Mißverständ¬ 
nisse entstanden. 

Auch der weitere diastolische Teil der Kurve wird verschieden dar¬ 
gestellt und erklärt. Übereinstimmung besteht nur darüber, daß der 
diastolische Kollaps durch die Öffnung der Vorhof klappe bedingt 
wird. Der auf diesen Kollaps folgende Teil wird aber bald als ein 
gleichmäßiges Anschwellen, bald als kompliziertere Linie beschrieben, 
insofern sich zunächst noch eine neue Erhebung einschiebe. Mir scheint 
•der Vergleich mit den Volumkurven der Ventrikel, wie sie sich z. B. 
bei Hirschfelder, Straub, Offenbacher abgebildet finden, da¬ 
für zu sprechen, daß die fragliche Welle (s-Welle nach Hering, Ribl, 
Edens, hjWelle nach Hirsch fei der) lediglich als wiederansteigender 
Schenkel der diastolischen Talwelle zu deuten und auf die Eigenart der 
Ventrikelfüllung zu beziehen sei. 

Ein weiterer noch strittiger Punkt betrifft die Deutung des 
systolischen Kollapses. Diese Frage, welche eine gewisse 
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Bedeutung bekommen hat für die Erklärung mancher Fälle von 
«inregelmäßigem Puls, möchte ich etwas ausführlicher besprechen. 
-Seine Ursache wird in mehrerlei Momenten gesucht, teils in der 
-diastolischen Erweiterung des Vorhofs, welche ja zumeist 
mit der Ventrikelsystole zusammenfällt, teils in Einwirkungen der 
Kammersystole. Diese kann wiederum in zweierlei Weise den 
Abfluß ans den Venen erleichtern: 1. indirekt durch die negative 
Druckschwankung im Thorax, welche durch die" Entleerung des 
Schlagvolums in das extrathorazische Gefäßsystem verursacht wird; 
2. mehr direkt durch eine schon von Riegel erwähnte, von Keith 
.näher studierte eigentümliche Einwirkung der Kammerkontraktion 
-auf Form und Volum des Vorhofs: durch das Herabrücken der 
Vorhof-Kammergrenze soll der Vorhof verlängert und dadurch ge- 
xäumiger gemacht werden. 

Daß nicht ausschließlich die Vorhoferschlaffung den systolischen 
Kollaps der Venen verursacht (wie ich in meiner alten Arbeit an¬ 
nehmen zu sollen glaubte), ergibt sich schon aus der Form der 
meisten Kurven: Der systolische Abfall ist nämlich, wie besonders 
von Edens betont wird, gewöhnlich wesentlich größer, als der 
präsystolische Anstieg; er kann somit kaum nur durch das Weg¬ 
fallen jenes Momentes bedingt sein, welches den präsystolischen 
Anstieg verursacht. 

Die Bedeutung der Thoraxdruckschwankungen für das systo¬ 
lische Einsinken der Venen läßt sich, wie schon Gottwalt, später 
Ri hl darlegte, leicht erkennen aus der Änderung des Venenpulses 
nach Eröffnung des Thorax: der systolische Kollaps verschwindet 
zwar nicht ganz, aber er wird sehr viel kleiner; man kann sich 
auch davon überzeugen, daß er alsbald wieder die frühere Form 
annimmt, wenn man die ThoraxWunde wieder verschließt. 

Die Einwirkungsweise von Vorhof und Kammer läßt sich am 
besten studieren, wenn beide Herzteile unabhängig voneinander 
schlagen. Bei Leitungsunterbrechung sieht man in der Tat, daß 
4en kleinen Venenwellen, welche den isolierten Vorhofkontraktionen 
entsprechen, eine Talwelle folgt; aber ihre Größe ist meist gering, 
so daß sie nur unter besonders günstigen Registrierverhältnissen 
klar zum Ausdruck kommt, so in den Kurveh von Volhard, Arch. 
1 klin. Med. 97, S. 367, 369 oder in den von mir abgebildeten 
Kurven, ebenda 106, S. 463 u. 468. Dasselbe Ergebnis haben 
Rihl’s und Ewing’s Tierversuche. 

v Weniger leicht zu zeigen ist der Einfluß isolierter Kammer- 
Zuckungen; denn hier wirkt dem systolischen Venenkollaps ein 

Brauche« Archiv für klin. Medizin. 187. Bd. 
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anderes Moment entgegen: das systolische Anschwellen der Vene, 
welches dadurch entsteht, daß durch die Kammerkontraktion plöts- 
lieh der bis dahin gleichmäßige Zufluß des Blutes zum Herz» j 
verlegt, das Blut deshalb in Vorhof und Venen angestaut wird- j 

So zeigen die Kurven, welche Ri hl und Ewing in Tier* 
versuchen unter diesen Bedingungen (bei geöffnetem Thorax!) er¬ 
hielten, lediglich das systolische Anschwellen. 

Bei den klinischen Beobachtungen an Fällen von Herzblock 
ist die Beurteilung oft dadurch erschwert, daß einerseits der mächtige 
Carotispuls die Verzeichnung der Jugularisschwanknngen zu sehr 
stört und daß andererseits die koinzidierenden Vorhofspulse einen 
Kollabieren der Venen entgegenwirken. Man kann aber doch an 
guten Kurven erkennen, daß die Vene in der Regel während der 
Kammersystole nicht anschwillt, sondern einsinkt, daß also bei der 
Kammerkontraktion unter diesen Umständen die aspirierende gegen¬ 
über der hemmenden Wirkung auf die Vene überwiegt (vgL 
Leuchtweiß, dieses Arch. 86, S. 460, Volhard, ebenda 97, 

S. 357ff., Heineke, Müller, v. Hößlin, ebenda 98, S. 47$ 

A. Meyer, ebenda 104, S. 19, D. Gerhardt, ebenda 106, S.463, 
Wenckebach, S. 81 ff.). 

Es ist wohl möglich, daß diese Einwirkung hier besonders be¬ 
günstigt wird durch die langsame Schlagfolge der Kammern, wo¬ 
bei der einzelne Puls abnorm kräftig, das Schlagvolum abnorm 
groß wird. — 

Ähnliche Verhältnisse, wie bei isolierten Kammerschlägen, sind 
bei der Arhythmia perpetua zu erwarten; denn ob die Vor¬ 
höfe still stehen oder flimmern, macht ja für die mechanischen 
VerhäFtnisse der Blutströmung keinen wesentlichen Unterschied. 

Es wird auch allgemein, so auch in meinen bisherigen Arbeiten, 
angegeben, daß bei diesem Zustand durchweg positiver Venenpuls 
bestehe. Nur A. Hoffmann (Elektrokardiographie, S. 174) er¬ 
wähnt Fälle mit herzsystolischem Venenkollaps und schließt aus 
diesem Symptom, daß hier wirksame Kontraktionen, nicht Flimmern 
der Vorhöfe, Vorgelegen habe. 

Hoffmann’s Beobachtungen gaben mir den Anlaß, diese Ver¬ 
hältnisse genauer zu studieren und auch die älteren Kurven darauf¬ 
hin durchzusehen. Dabei ergab sich, daß der systolische Kollaps 
bei Arhythmia perpetua gar kein seltenes Vorkommnis ist. Manch¬ 
mal sieht man ihn bei jeder, in der Regel aber nur bei einzelnen 
Systolen. Im letzteren Fall tritt er bei den auf eine länger* 
Pause folgenden kräftigeren Schlägen auf, während die frequen- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Lehre vom Venenpuls. 


179 


teren, überstürzten Schläge von dem gewöhnlichen systolischen 
Anschwellen der Venen begleitet sind. Manchmal finden sich 
zwischen diesen beiden Grenzfallen mannigfache Übergangsformen. 

Dem systolischen Einsinken geht gewöhnlich ein kurzer oft 
steiler and spitziger Anstieg voraus. Sein Faßpunkt fallt auf den 
Beginn des Carotispulses oder (seltener) den Beginn des Spitzen¬ 
stoßes. Er ist also nicht präsystolisch, sondern systolisch. Es 
liegt nahe, ihn entweder auf ein (auf den Beginn der Systole be¬ 
schränktes) Offenstehen der Trikuspidalis zu beziehen oder auf ein 
plötzliches Angedrängtwerden der geschlossenen Trikuspidalissegel 
gegen den Vorhof hin, entsprechend Hering’s und Rihl’s Deu¬ 
tung der gewöhnlichen kleinen c-Welle. Beide Erklärungsweisen 
können sich darauf stützen, daß der Ventrikel während der voran¬ 
gehenden längeren Pausen (und oft wohl auch schon während der 
vorangehenden frustranen Kontraktionen) abnorm stark gefüllt 
wurde, daß die Trikuspidalissegel demgemäß stark gespannt und 
gedehnt werden, so daß sie bei der nunmehrigen kräftigen Kontrak¬ 
tion den plötzlichen Druckzuwachs leichter vom Ventrikel nach 
den Vorhöfen und Venen hinüberleiten oder auch während des 
Stadiums der stärksten Ventrikelfüllung, d. i. zu Beginn der Systole, 
insuffizient werden. Diese letztere Deutung würde allerdings im 
Widerspruch stehen zu der weiter unten zu besprechenden Regel, 
daß beginnende Trikuspidalinsufficienz eine tele-, nicht eine proto- 
systolische Venen welle bewirkt. 

In diesen Fällen verursacht augenscheinlich die Kammer¬ 
kontraktion selbständig den systolischen Venenkollaps. Auch 
hier handelt es sich, ähnlich wie bei dem langsamen Rhythmus bei 
Herzblock, um besonders kräftige Kontraktionen des vorher stark 
gefüllten Ventrikels, denen vermutlich eine außergewöhnlich starke 
Verschiebung der Vorhofventrikelgrenze mit ihrem den Vorhof er¬ 
weiternden Einfluß und ein großes, in die extrathorazischen Ge¬ 
fäße übertretendes Schlagvolumen, demgemäß auch eine große 
Thoraxaspiration entspricht. 

Als Andeutung des systolischen Kollapses ist wahrscheinlich 
die Sattelform der Venenkurve aufzufassen, welche bei 
recht vielen Fällen von Arhythmia perpetua, auftritt. Denn nur 
verhältnismäßig selten findet sich ein reines Plateau, das gleich- 
mäßig bis zur Öffnung der Vorhofklappen anhält, also jene Form 
der Venenbewegung wiedergibt, welche lediglich durch die systo¬ 
lische Behinderung des Abflusses verursacht wird. Viel häufiger 
schließt sich an den initialen, gewöhnlich hohen und steilen An- 
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stieg alsbald eine Einsenkung, die dann wiederum durch einen 
neuen Anstieg unterbrochen wird. Diese zweite Welle beginnt, 
wie der Vergleich mit Carotispuls und Spitzenstoß lehrt, mit dein 
Schluß der arteriellen Klappen, entspricht also der diastolischen 
(d- oder v d -)Welle des normalen Venenpulses. Mitunter geht ihr 
auch, wie beim normalen Venenpuls, ein kurzer telesystolischer 
Anstieg (v s ) voraus. Der Sattel, welcher die beiden Gipfel dieser 
Venenpulse trennt, ist kaum anders zu deuten, wie als mäßig stark 
ausgeprägter systolischer Kollaps. Er tritt auf vielen der in der 
Literatur erhaltenen Venenpulsbilder deutlich hervor, wird aber 
nur wenig besprochen. Nur bei den ganz rasch salvenartig fkk 
folgenden kleinen Schlägen findet man häufiger rein positive Venen- 
pulse ohne jede Sattelbildung. 

Je rascher die einzelne Systole auf die vorangehende folgt, je 
kleiner und schwächer demgemäß der zugehörige Arterienpuls fct 
(vgl. hierüber die Untersuchungen von Kaufmann und Roth- 
berger), um so mehr pflegt das systolische Anschwellen der Vene 
ausgesprochen zu sein; je länger 3ie vorangehende Pause, je krät- 
tiger der Arterienpuls, um so mehr macht sich der systolische Kollaps 
geltend (vgl. Kurve 1). 



Kurve 1. Bei a syst. Kollaps, bei b Sattelbildunsr, bei c einfach syst. Anstieg 

(mit Andeutung einer d-Welle). 


Diese Unterschiede erscheinen einigermaßen verständlich: Die 
frustranen Kontraktionen mit ihrem geringen Schlagvolum bewirken 
nur eine geringe Abnahme des Thoraxinhalts und nur geringes 
Herabrücken der Kammerbasis. Diese beiden Momente treten des¬ 
halb in ihrem Einfluß auf die Venenentleerung ganz zurück gegen¬ 
über der plötzlichen Unterbrechung des Blutabflusses aus Vorhof 
und Venen nach dem Ventrikel. Dazu kommt vermutlich noch, 
daß die rasche Kontraktion des wenig gefüllten Herzens ein stär¬ 
keres und plötzlicheres Andrängen der Trikuspidalsegel gegen den 
Vorhof hin und damit ein akuteres Ansteigen, vielleicht eine stär¬ 
kere rückläufige Welle in der Vene bedingt. 

Ob etwa bei den frustranen Kontraktionen auch leichter eine 
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Trikuspidalinsufficienz ein tritt, als bei den voUkräftigen, bleibe zu¬ 
nächst dahingestellt. 

Je mehr diese kleinen überstürzten Schläge verschwinden, je 
langsamer und gleichmäßiger der Puls wird (je mehr er den Typus 
der r Pseudo-Eurhythmie“ annimmt), um so mehr tritt das systolische 
Anschwellen der Vene zurück gegenüber dem systolischen Kollaps 
(vgl. Kurve 2); nur die initiale systolische Zacke bleibt in der 
Regel bestehen und wird mit der zunehmenden Kraft der Einzel¬ 
pulse gewöhnlich merklich größer. 



Kurve 2. Langsame Arhythmia perpetua. Bei jedem Puls syst.diast. Venen¬ 
kollaps. 


Dies alles gilt natürlich nur für jene Fälle von Arhythmia perpetua, 
bei denen keine Trikuspidalinsufficienz besteht: sonst 
führt begreiflicherweise jeder Herzschlag zu systolischem Venenanschwellen. 

Die organischen und die relativen Trikuspidal- 
insufficienzen unterscheiden sich klinisch hauptsächlich da¬ 
durch, daß bei den letzteren die Klappenfehlersymptome und mit 
ihnen der positive Venenpuls verschwinden, wenn die Überdehnung 
des Herzens beseitigt ist und der Ventrikel wieder vollkräftig 
schlägt. 

Dies gilt für die annähernd regelmäßigen kräftigen Pulse, 
welche oft bei Wiederkehr der Kompensation an die Stelle des vor¬ 
herigen Delirium cordis treten. Es scheint aber auch zu gelten 
für die sporadischen kräftigen Pulse, welche in die Reihen der 
kleinen überstürzten Pulse des % Delirium cordis eingestreut sind. 
Somit scheint das Verhalten des Venenpulses bei diesen verein¬ 
zelten kräftigen Pulsen auch schon im Stadium des Delirium cordis k 
eine Unterscheidung der organischen und der relativen Trikuspidal¬ 
insufficienz zu ermöglichen. 

Über die Form des Venenpulses bei Trikuspidal¬ 
insufficienz ist folgendes zu sagen: In den ziemlich seltenen 
Fällen von Trikuspidalinsufficienz mit normal schlagendem Vorhof 
geht die a-Welle dem systolischen Anstieg voraus, der Venenpuls 
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ist also präsystolisch-systolisch (vgl. }*I e u m a n n). In den viel häu¬ 
figeren Fällen von Trikuspidalinsnfficienz mit Arhythmia perpetua 
fehlt die a-Welle natürlich. In beiden Fällen erscheint die systo¬ 
lische Erhebung manchmal als Plateau, manchmal mit mehr oder 
weniger tiefer Sattelbildung, also zweigipflig. Diese Sattelbildung 
hat eine Zeitlang zu falscher Deutung der Kurve Anlaß gegeben 
und dazu geführt, daß in den älteren Darstellungen der Venenpals 
bei Trikuspidalinsufficienz allgemein als präsystolisch-systolisch be¬ 
schrieben wurde. 

Bei vollausgeprägter Trikuspidalinsufficienz beginnt der systo¬ 
lische Anstieg der Vene gleich mit dem Anfang der Systole; bei 
geringer Jnsul'ficienz erst in ihrem späteren Verlauf und zwar um 
so später, je geringer die Schlußunfähigkeit ist. (Mackenzie. 
Rihl, Neumann). 

Die Sattelbildung ist, ähnlich wie es oben für die frustranen 
Pulse der Arhythmia perpetua angegeben wurde, wohl als Aus¬ 
druck des systolischen Venenkollapses zu deuten, der sich neben 
dem systolischen Anschwellen geltend macht; je kräftiger die 
Ventrikelkontraktion, um so günstiger die Bedingungen für die 
Sattelbildung. Es läßt sich aber leicht vorstellen und scheint auch 
tatsächlich nicht so selten vorzukommen, daß die Einflüsse, welche 
das systolische Einsinken bewirken, sich gegenseitig die Wage 
halten, so daß während der Systole keine größeren Volumänderungen 
an den Venen zu sehen sind. 

Der wiederansteigende Schenkel der Sattelbildung entspricht 
dem systolisch-diastolischen Anstieg des normalen Venenpulses, 
wie bei diesem läßt sich manchmal ein systolischer und ein steiler 
ansteigender diastolischer Anteil unterscheiden und wie dort endet 
auch hier der Anstieg mit dem Ende der Kammererschlaffung 
(Fußpunkt des absteigenden Kardiogrammschenkels) mit einem 
plötzlichen Abschwellen der Vene. 



Kurve 3. Bigeiuinus bei Arhythmia perpetua bradycard. Syst. Anschwellung 
der Vene gering, diastol. Kollaps das Hervorstechendste. 
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Dieser diastolische Kollaps ist bei den positiven Venen- 
^mlsen der Triknspidalinsnfficienz gewöhnlich sehr viel deutlicher, 
«1s bei den normalen negativen. Nicht selten ist er stärker aus¬ 
geprägt und augenfälliger als die systolische Erhebung (vgl. Kurve 3), 
namentlich pflanzt er sich oft deutlicher und weiter in die peri¬ 
pheren Venen fort Es liegt nahe, die Erklärung für dieses Zurück¬ 
treten der systolischen Anschwellung gegenüber dem diastolischen 
Kollaps in den oben besprochenen Verhältnissen zu suchen, daß 
•der systolische Anstieg durch entgegenwirkende Momente ab- 
.geschwächt wird. 


Zusammenfassung. 

Das systolische Kollabieren der Venen ist nicht nur auf die 
Erschlaffung des Vorhofs, sondern zu einem wesentlichen Teil auf 
die Kontraktion der Kammer zu beziehen. 

Die landläufige Angabe, daß beim Vorhofflimmern der Venen- 
pnls naturgemäß ein systolischer sei, gilt deshalb (abgesehen von 
Trikuspidalinsufficienz) nur für die überstürzten kleinen Herz¬ 
schläge ; die kräftigeren Schläge sind auch bei diesem Zustand von 
systolischem Kollaps der Venen begleitet. Die Kombination von 
systolischem Anschwellen bei den überstürzten mit systolischem 
Einsinken bei den kräftigen Pulsen spricht für muskuläre, konstante 
systolische Erhebungen für organisch bedingte Trikuspidalinsufficienz. 
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Aus dem pathologischen Institut in Leipzig. 

Ein neuer Fall von Asthma bronchiale mit anatomischer 

Untersnchnng. 

Von 

F. Marchand, Leipzig. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Im Anschluß an meine Arbeit über die Pathologie und 
die pathologische Anatomie des Bronchialasthma 1 ) 
berichte ich hier über die anatomische Untersuchung eines neuen 
Falles dieser Krankheit, der mir die Gelegenheit bot, einige, wie 
mir scheint, nicht unwichtige Ergänzungen der früheren Arbeit 
hinzuzufügen. Meinem verehrten Kollegen, Herrn Geh. Med. Rat 
v. Strümpell, in dessen Klinik der Kranke längere Zeit in Be¬ 
handlung war, bin ich für die Erlaubnis, die ausführliche, von 
Herrn Dr. Stephan, damaligem Assistenten der Klinik, sorgfältig 
geführte Krankengeschichte mitteilen zu dürfen, ebenso wie diesem 
selbst, zu besonderem Danke verpflichtet. 

Friedrich B., 48 J., Schweizer aus Grafenrieth, anfgenommen in die 
medizinische Klinik des St. Jakob-Hospitals am 13. X. 1916. 

Anamnese: Eine Schwester seiner Mutter soll an „Asthma“ ge¬ 
storben sein. Sonst keine Erkrankungen in der Familie. Pat. ist als 
Kind und in späteren Jahren niemals ernstlich krank gewesen. Er war 
nie nervös, hat stets im Freien gelebt und nie etwas an der Lunge 
gehabt. 

Vor ca. 3 1 / a Jahren trat er als Arbeiter in eine ohemische Fabrik 
(angeblich Herstellung von Schlempekohle) ein, in der er nahezu 2 Jahre 
beschäftigt war. Er war dort häufiger der Einatmung giftiger Gase aus- 
gesetzt, hat sich trotzdem aber sehr wohl gefühlt. Er verließ die Fabrik 
im August 1914. Seit dem Spätherbst 1914 hat er Atembeschwerden 
bemerkt. Ganz allmählich „wurde der Atem kürzer“ ; er konnte besonders 
nach körperlichen Anstrengungen nur schwer Luft kriegen, so daß er 


1) Beiträge z. path. Anat Bd. LXI, 1915, S. 251. 
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häufig die Arbeit unterbrechen mußte. Das Leiden hat nicht plötzlich 
begonnen; einen ersten, plötzlich eingetretenen typischen Asthma-Anfall 
negiert er entschieden. Erst bei späteren Befragungen gibt er an, er 
habe den ersten schweren Asthma-Anfall in der Fabrik bei der Arbeit 
bekommen, nachdem er wieder einmal der Inhalation giftiger Gase aus¬ 
gesetzt gewesen wäre. Sicherheit über die Richtigkeit der anamnestischen 
Angaben ließ sich auch später nicht gewinnen. Bei feuchter Witterung 
soll die Kurzatmigkeit stets stärker gewesen sein als bei trockener Luft. 
Im Sommer 1915 hat er sich fast ganz beschwerdefrei befunden. In 
den Zeiten der Kurzatmigkeit hat er immer etwas Husten und zähen 
Auswurf gehabt. Im übrigen war sein Befinden ungestört. Seit Weih¬ 
nachten 1915 hat sich sein Leiden wesentlich verschlimmert. .Er war 
seitdem durch die vermehrte Atemnot und die dabei auftretenden Angst¬ 
zustände ganz arbeitsunfähig und mußte häufig wochenlang zu Bett bleiben. 
Während der letzten Wochen ist eine weitere Verschlimmerung ein¬ 
getreten. Er kann nur sitzend im Bett zubringen und kann nachta 
keinen Schlaf mehr finden. Seit 3 Wochen sind die Beine ange¬ 
schwollen. 

Status bei der Aufnahme: Dürftiger Ernährungszustand. Haut 
schlaff, auffallend blaß. Hochgradige inspiratorische Dyspnoe. 
ExBpirium verlängert, pfeifend. Atmung äußerst mühsam, nicht 
beschleunigt. Lippenschleimhaut cyänotisch. Kein Fieber. Am Nerven¬ 
system ist ein pathologischer Befund nicht zu erheben. Zunge belegt. 
Rachenorgane o. B. Klinisch kein Anhalt für Status tbymo-lymphaticus. 
Thyreoidea klein, nicht sicher zu palpieren. Thorax sehr stark gewölbt,, 
faßförmig, symmetrisch; er wird durch die auxiliäre Atemmuskulatur 
bewegt und erscheint im ganzen starr. Bei der Inspiration sehr tiefe 
Einziehungen der unteren Intercostalräume. 

Lungen: Grenzen abnorm tiefstehend, nicht verschieblich. Hinten 
unten reicht die Lunge bis zum 2. Lendenwirbeldorn nach abwärts, von 
rechts in der Mittellinie bis zum Rippenbogenrand. Von links ist die 
scharfe Abgrenzung nicht möglich. 

Über den Lungen ist ein Atemgeräusch weder in- 
noch exspiratorisch wahrnehmbar; es herrscht — abge¬ 
sehen von spärlichen, diffus verbreiteten feinblasigen 
Rasselgeräuschen — absolute Ruhe. 

Herz perkussorisch nicht abgrenzbar. Absolute Dämpfung über¬ 
lagert. Töne sehr leise, rein, ohne Akzentuation. Radialpuls be¬ 
schleunigt, schlecht gefüllt und gespannt, regulär und äqual. Das peri¬ 
pherische Arterienrohr läßt spärliche sclerotische Einlagerungen palpieren. 

Abdomen nicht aufgetrieben, kein Ascites. Leber und Milz 
nicht vergrößert. 

An Unterarmen und Händen, sowie an der ganzen unteren Ex¬ 
tremität ein starkes weiches Ödem, das leicht eindrückbar ist. Sputum 
wird spärlich ausgehustet, ist zäh-schleimig-glasig, Spiralen nicht auf¬ 
findbar. Mikroskopisch finden sich massenhaft eosinophile Leukocyten 
und typische Kristalle, die aber erst nach mehrstündigem Stehen des 
Sputums nachweisbar Bind. 
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Blutbefand: 

Erythrocy ten 5 135 000 

Leukocyten 5 200 

Hämoglobin 100 °j 0 


Leukocyten formel: 

Polymorphkernige Leukocyten 50 6 , 
Lymphocyten 38 • „ 

Eosinophile 7 9 

Übergang8formen 5 * e 


Bemerkenswerte weitere klinische Beobachtungen: 

a) vom 14. X. bis 24. X. inkl. 

Blutdruck 135/85 mm Hg-Riva-Rocci. 

Urinmengen anfangs — während der Mobilisierung der Ödeme 
— durchschnittlich 2000 ccm, spez. Gew. 1004—1002. Chemisch oud 
cytologisch keine pathologischen Bestandteile. ' 

Pantopan, Papaverin, Morphium, Atropin und Jodkali sind ohne 
erkennbare Wirkung auf den Zustand. Schlaf sehr schlecht. Große 
allgemeine Schwäche mit Angstzuständen. 

Der Kranke befindet sich fast dauernd in dem gleichen Zustand wie 
bei der Aufnahme. Stridor inspiratorius ist noch stärker geworden. 
Nach bisweilen auftretender Ezpectoration von größeren Mengen dünn¬ 
flüssigen Sputums subjektive Erleichterung für mehrere Stunden. 

Loewy-Reaktion negativ. 

b) vom 24. X. bis 5. XI. 

Ca. 3—5 Minuten nach einer subkutanen Adrenalin-Injektion 
(0,75 ccm einer l°/ 0 igen Lösung) hört der Bronchospasmus fast momentan 
auf. Der Kranke „fühlt sich wie erlöst u , der Stridor hat aufgehört, 
vesiculäres Inspirium ist jetzt über der ganzen Lunge nachweisbar» 
während die katarrhalischen Geräusche ganz zurückgehen. Die Wirkungs¬ 
dauer des Adrenalins beträgt ca. 4 Stunden. Ganz allmählich geht dann 
der Zustand in den des chronischen Bronchospasmus über. Bei häufiger 
Wiederholung der Adrenalininjektionen war niemals ein Fehlschlag zu 
verzeichnen. 

Blutdruck vor Adrenalin 108 mm Hg. 

„ 10 Minuten nach Adrenalin 88 mm Hg. 

» 30 * „ „ HO mm Hg. 

Im ganzen stets auffallend niedrige Temperatur. Obstipation mit 
trockenen, bröckeligen Fäces. Subjektiv in den letzten Tagen erhebliche 
Besserung. 

Blutzucker-Gehalt (bei wiederholten Untersuchungen) stete 
unter 0,l°/ 0 . 

Sputum dünnflüssig, wird ohne Schwierigkeit ausgehustet. Nie¬ 
mals Spiralen, massenhaft eosinophile Leukocyten. Nach längerem Stehen 
Charcot-Leyden’sche Kristalle. 

c) vom 5. X bis 15. XI. 1916. 

Wiederholte Blutdruckmessungen an verschiedenen Tagen ergeben 
etets niedrige Werte, z. B. 86/60, 88/58, 92/58 mm Hg. Dabei keine 
Zeichen von Herzinsufficienz. 
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Leukocytenbefund: 


Polymorphkernige Leukocyten 

Lymphocyten 

Eosinophile 

IJbergangßformen 


1. im 2. 30 Minuten nach 
Anfall der Adrenalin-Injekt. 
5400 5800 

63°/ 0 55% 

32% 39% 

3 % 4 % 


10 

2 % 
Wenig 
Blutplättchen. 


. 2 % 
Reichlich 
Blutplättchen. 


Zahl der Eosinophilen im chmm also von 160 auf 230 gestiegen. 
Im Blutserum niemals Kristalle nachweisbar. Das Serum ist bei keiner 
Art der Vorbereitung (Brutschrank, inaktiviert usf.) tei intravenöser In¬ 
jektion bis zu 1 ccm für Meerschweinchen toxisch. 

Befinden in den letzten Tagen wesentlich besser. Schwere Zustände 
von Atemnot sind überhaupt nicht mehr aufgetreten. Wenig Husten 
und Auswurf. 

Polyurie (bis zu 4000 pro die) mit geringem spez. Gewicht. Keine 
Polydipsie. Vasomotorische Erregbarkeit der Haut stets auffallend gering. 

d) vom 15. XI. bis 25. XI. 

Allmählich zunehmende Verschlechterung im Befinden. Wiederum 
schwere, stundenlang anhaltende Anfälle, die nur durch Adrenalin 
kopiert werden können. Alles andere — auch Narcotica in großer 
Dosis — wirkungslos. Adrenalinwirkung nur mehr ca. 2 Stunden an¬ 
haltend. 

Während der Anfälle bisweilen flüchtige Schwellung der Hände und 
Klagen über heftige 8chmerzen in Händen und Füßen infolge des 
„eisigen“ Gefühls. Objektiv — Sputum, Lunge usf. — keine Änderung. 

Bei häufig vorgenommenen Blutuntersuchungen schwankt die Zabl 
der eosinophilen Leukocyten zwischen 250—350 pro cbmm. Sputum- 
meD ge jetzt pro Tag durchschnittlich 100 ccm. 

Zustand weiter verschlimmert. Keine freien Intervalle mehr. Adrenalin 
schafft zwar noch subjektive Erleichterung, aber keine objektive Ver¬ 
änderung. • 

e) vom 25. XI. bis 29. XI. 

Zunehmende Apathie und Trübung des Bewußtseins. Zustandsbild 
«iner Intoxikation. Beschleunigte „große u Atmung mit hochgradigem 
inspiratorischem Stridor. 

Während der letzten 2 Tage fühlt sich die Körperhaut überall eis¬ 
kalt an und ist alabasterweiß. Sichtbare Schleimhäute cyanotisch. 

Temperatur unternormal. Pupillen maximal erweitert, fast re- 
aktionsloB. Sensible und Sehnenreflexe nicht auslösbar. Puls dauernd 
S^t gefüllt, weich, regulär und äqual. Keine Dilatation des Herzens. 


Blutbefund Leukocytenformel: 


(10 Standen ante mortem): 

Polymorphkernige 

82 »/, 1 

fast keine 

^rythrocyten 

5 500 000 

Eosinophile 

6 7 . 

[ Blut¬ 

leukocyten 

15 000 

Lymphocyten 

9 7 . 

plättchen. 

Hämoglobin 

100 % 

Übergangsformen 

< 7 . 
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Gesamtzahl der Eosinophilen pro cbmm 750! Tod am 30. XI. 1916, 
1 Uhr vorm. 

Die von mir am 30. XL 16, */ 2 2 Uhr nachm, ausgefiihrte Sektion 
(L. Nr. 1475/16) ergab folgenden Befand: 

Ziemlich stark abgemagerte Leiche mit sehr blasser Haut. Toten¬ 
starre an den Armen und Beinen erhalten. Abdomen flach. Thorax 
im unteren Teil stark erweitert, die obere Partie etwas weniger. Baach¬ 
decken straff. Unterhautfett am Kumpf sehr spärlich, keine Ödeme. 

Schädeldach länglich oval, ziemlich dick. Dura mater ziemlich ge¬ 
spannt. In den weichen Häuten an der Konvexität keine Flüssigkeit. 
Die Windungen mäßig platt. Die Kleinhirntonsillen sind weit in d&» 
Foramen raagnum hineingedrängt. Auf dem Durchschnitt ist die Gehirn- 
substanz fest, aber feucht. Ventrikel nicht erweitert. Plexus blutreich. 
Die Rinde graurötlich, das Mark mäßig blutreich. Keine Herde. Ge¬ 
hirngewicht: 1450 g. 

* Zwerchfellstand: rephts an der 5., links an der 6. Rippe. 

Rippenknorpel nicht verkalkt, gelblich. Bei Eröffnung des 
Thorax liegen beide Lungen sehr stark ausgedehnt vor. 
so daß die vorderen Ränder sich noch weit übereinander 
schieben und der Herzbeutel vollständig von ihnenüber- 
lagert wird. Die Farbe der Lungen ist sehr blaß grau¬ 
weißlich, mit sehr wenig schwärzlichen Flecken und Streifen, die der 
Lage der Rippen entsprechen. Sie sinken gar nicht zusammen, auch 
nach der Herausnahme mit den Halsorganen. Die rechte Lunge mißt 
von der Spitze bis zum unteren Rande 30 cm, von hinten nach vorn 
21 cm. Beide sind gleichmäßig weich, sehr nachgiebig, luftkissenarti? 
anzufühlen, zeigen an der Oberfläche überall sehr große Läppchen bis 
zu 2 und 3 cm Durchmesser, in deren Bereich man überall deutlich die 
ausgedehnten Lungenbläschen erkennen kann, die jedoch nirgends, ancb 
nicht an den vorderen Rändern, zu größeren Blasen umgewandelt sind. 
Auf dem Durchschnitt ist das Lungengewebe im Unterlappen blutreicher 
als im Oberlappen, sonst überall von derselben Beschaffenheit. Weder 
in den Spitzen, noch an anderen Stellen sind die geringsten Verdich¬ 
tungen oder Einziehungen nachweisbar. Die Bronchien sind bis io 
die kleineren Verzweigungen hinein mit durchscheinen¬ 
dem ziemlich zähem, blaßgrauem oder blaßgelblichem 
Sekret gefüllt, welches sich auch in Form vonFäden von 
zäher Konsistenz herausziehen läßt. 

Die Trachea ist sehr weit, ihre Schleimhaut ziemlich blaß, der 
Umfang der aufgeschnittenen Trachea oberhalb der Teilung ca. 6 cm, 
dabei ist die Trachealwand ziemlich dünn. Aus den größeren, ebenfalls 
weiten Bronchien entleert sich sehr reichlich trübes, flüssiges, gelbliches, 
mit feinen Luftbläschen gemischtes Sekret, welches auch die Oberfläche 
der Trachea bedeckt. Sonstige Veränderungen sind an den größeren 
Luftwegen nicht vorhanden. 

Die linke Oberkieferhöhle ist vollständig durch ein 
sehr zähes, trübes, blaßgraues, schleimiges Sekret aus¬ 
gefüllt, mit dem sich die Schleimhaut von der äußeren 
Wand teilweise herausgelöst hat, die dem Inhalt etwas faltig 
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^nliegt; sie umschließt in den Falten obeiflächliche teilweise hellgelb ge¬ 
darbte Teile des Inhalts (mikrgskopisch zahlreiche stark verfettete Zellen 
von rundlicher und unregelmäßiger vForm und reichliche Cholesterin¬ 
kristalle; im übrigen besteht der Inhalt aus zähem Schleim und dicht 
.gedrängten, z. T. stark körnigen Zellen, Kristalle darin nicht sichtbar). 
Der zähe schleimige Inhalt hängt durch die Öffnung der Höhle mit dem 
in der Nasenhöhle befindlichen zusammen. In der rechten Oberkiefer¬ 
hoble wenig Schleim, aber es wölben sich an der Innenfläche einige flach 
rundliche durchscheinende weißliche Vorsprünge vor, schleimige Massen 
unter oder in der Schleimhaut. Die Nasenschleimhaut ist sowohl 
.an der Scheidewand als an den Muscheln mit einer dünnen Schicht von 
zähem klebrigem Schleim bedeckt, die Ränder der Muscheln nicht be¬ 
sonders verdickt. Nach der Durchsägurig in sagittaler Richtung links 
neben der Mitte zeigt sich an der linken Seite der Scheidewand ein 
scharfkantiger Vorsprung in Form einer vertikalen Leiste von 6 mm 
Höhe, der etwa ebenso viel über die Fläche der Scheidewand hervor¬ 
ragt; an der rechten Seite entspricht dem Vorsprung ein flacher Eindruck. 
Der Vorsprung liegt etwa 1,5 cm oberhalb des harten Gaumens. 

Mandeln nicht vergrößert. Schleimhaut des Pharynx und des 
Zungengrundes nicht besonders gerötet. Auf dem Zungengrund liegt 
sine Gaumenplatte mit mehreren Backzähnen, von ca. 6 cm Breite und 
4—5 cm Länge, die jedoch den Kehlkopfeingang bei der Herausnahme 
nicht verlegte. 

Bronchialdrüsen nicht vergrößert, nur einige derselben ziem¬ 
lich intensiv schwarz, aber nicht induriert. (Erst durch die mikrosko¬ 
pische Untersuchung wurde in einer derselben eine kleine blaßgraue 
Einlagerung nachgewiesen). 

Im Herzbeutel sehr wenig klare farblose Flüssigkeit. Das Herz 
ziemlich stark gefüllt, namentlich der rechte Ventrikel und der rechte 
Vorhof stark ausgedehnt. Der linke Ventrikel fühlt sich ziemlich derb 
an. Venen an der Oberfläche des Herzens dunkelblau. Im rechten 
Ventrikel und rechten Vorhof, sowie in der A. pulmonalis reichliche 
dunkelrote Cruormassen und flüssiges Blut, letzteres hauptsächlich auch 
im linken Vorhof. Der rechte Ventrikel ist etwas dickwandig, in der 
Mitte des Konus ca. 5 mm, die Höhle des rechten wie des linken nicht 
erweitert. Die Wanddicke beträgt links 1,5 cm. Die Farbe der Musku¬ 
latur rötlichbraun, ohne Spur einer fleckigen Zeichnung. 

Milz klein, schlaff, blaß und zäh. Kapsel etwas runzelig. Im Magen 
ziemlich reichlich flüssiger weißlicher Inhalt. Die Schleimhaut im all¬ 
gemeinen blaß, mit etwas schmutzig roten VenenBtreifen. Darm- 
schlingen ziemlich blaß und ausgedehnt. Schleimhaut des Dünn- und 
Dickdarmes blaß ohne besondere Veränderungen. Die Leber überragt 
nur wenig den Rippenbogen, ist von geringer Größe, auf dem Durch¬ 
schnitt ziemlich blutreich. Das Lebergewebe selbst braun .gefärbt, nur 
in den zentralen Teilen der Acini etwas stärker gerötet. Neben¬ 
nieren mit schmaler, hellgelber Rinde. Nieren von gewöhnlicher 
Größe, grauroter Farbe der Rinde an der Oberfläche und auf dem 
Durchschnitt. Konsistenz ziemlich derb. Markkegel besonders in der 
Grenzschicht stärker gerötet. 
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AnatomischeDiagnoseiCatarrhusbronchialis mucosus; 
Rhinitis catarrhalis et retentio muci in cavo maxill&e 
ainistrae. Emphysems pulmonum veaiculare diffusum. 
Hypertrophia levis ventriculi dextri cordis. (Asthma 
bronchiale). 

Kurz zusammengefaßt handelt es sich also um einen schweren, 
nicht komplizierten Fall von Bronchial-Asthma oder „asth¬ 
matischem Katarrh“ bei einem 48jährigen Manne, der angeb¬ 
lich erst vor zwei Jahren an Atembeschwerden erkrankt war. 
Das Vorhandensein einer erblichen Anlage ist nicht sicher. Ob 
die Erkrankung sich im Anschluß an die Einatmung giftiger 
Gase zuerst eingestellt hat, ist aus den sich widersprechen¬ 
den Angaben der Anamnese ebenfalls nicht ganz sicher. (Bei 
der Herstellung der „Schlempekohle“ durch Verbrennung von 
Melasse-Rückständen zur weiteren Verarbeitung auf Pottasche 
dürfte kaum die Entwicklung giftiger, irrespirabler Gase in 
Frage kommen.) Jedenfalls sollen dauernde Atembeschwerden 
erst nach dem Verlassen der Fabrik eingetreten sein und von da 
ab allmählich mehr und mehr anfallsweise zugenommen haben. 
Bei der Aufnahme in die Klinik bestand ein Schwerer Krankheits¬ 
zustand mit hochgradiger inspiratorischer Dyspnoe, starker 
Ausdehnung und Unbeweglichkeit des Thorax, Cyanose und Ödem 
der Extremitäten, also ausgesprochene Stauungserscheinungen. 
In dem anfangs spärlichen zähen, später reichlicheren mehr 
dünnflüssigen Sputum fanden sich sehr zahlreiche eosinophile 
Zellen; ebenso ergab auch die Untersuchung des Blutes außer 
erheblicher Lymphocytose (30 °/ 0 ) hochgradige Vermehrung der 
eosinophilen Zellen (7°/ 0 ); ihre absolute Zahl stieg von 160 
auf 350 und betrug kurz vor dem Tode 750 pro cbmm, 
während die der Lymphocyten erheblich abgenommen hatte. Nach 
der Adrenalin-Injektion (ob in Folge derselben?) wurde eine 
geringe Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blute konstatiert. 
Spiralen wurden im Sputum vermißt (fanden sich aber später 
im Inhalt der Bronchien s. u.). Charcot’sche Kristalle wurden 
erst nach längerem Stehen im Sputum beobachtet. Von Inter¬ 
esse ist das Verhalten der äußeren Bedeckungen, deren große 
Blässe auf vasomotorische Störungen, Kontraktion der kleinen 
Hautgefäße hindeutet, während der Blutdruck sich auf geringer 
Höhe erhielt; der Radialpuls war nur anfangs beschleunigt, 
jedoch ohne eigentliche Tachykardie, die Arterie eng, schlecht 
gefüllt, erst gegen Ende war der Radialpuls voll und weich, 
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. regelmäßig. Der Tod soll nicht wie ein Erstickungstod ein- 
\ getreten sein, sondern mehr wie eine Folge eines toxischen Zu- 
i Standes. Das Ergebnis der Sektion bot jedenfalls ansreichenden 
I Grand znr Annahme eines schweren Erstickungszustandes mit CO*- 
/ Anhäufung als Folge des Verlustes der Elastizität der Lungen, 
die sich im Zustand maximaler Ausdehnung befanden, und der 
Verlegung der Bronchien durch zähes der Wand anhaftendes 
Sekret, welches nicht mehr expektoriert werden konnte. 

Eine genaue Untersuchung des Zentralnervensystems konnte 
nicht ausgefiihrt werden, hätte auch wohl kaum weiteren Aufschluß 
ergeben. Auffallend war die starke Herabdrängung der Kleinhirn¬ 
tonsillen in das Foramen magnum, wie sie bei starker Volumszu¬ 
nahme des Gehirns gefunden wird. Für eine solche ergab jedoch 
die Untersuchung keinen Anhalt, weder eine stärkere Erweiterung 
der Ventrikel, noch eine starke akute Schwellung der Gehirn¬ 
substanz durch seröse Durchtränkung, wenn auch eine gewisse 
Schwellung unter dem Einfluß der Stauung angenommen werden 
i kann. Eine Bestimmung der Schädel-Kapazität zum genaueren Nach¬ 
weis einer Vergrößerung des Gehirns konnte nicht vorgenommen 
I werden. Vielleicht handelt es sieh bei der Herabdrängung der 
Kleinhirntonsillen um eine individuelle Anomalie. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des trüben grau- 
gelblichen Sekretes aus der Trachea und den großen Bronchien im 
frischen Zustande fanden sich ziemlich zahlreiche Kristalle, jedoch 
nicht von der gewöhnlichen Form der C har cot'sehen Kristalle, sondern 
luge prismatische Formen, wie in meinem früher beschriebenen Falle 
(Näheres s. unten). 

Abstriche vom Knochenmark einer Kippe wurden teils trocken, 
teils feucht in Zenker’scher Flüssigkeit fixiert und teils mit Giemsa- 
Lösnng, teils mit Hämatoxylin-Eosin gefärbt. Sie zeigten außer Häufchen 
ron Fettzellen Myelocyten von gewöhnlicher Größe, darunter ziemlich viele 
kleine ein- und zweikernige Zellen, sehr zahlreiche kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen von geringer Größe und viele eosinophile Zellen, 
darunter sehr große einkernige Formen neben kleinen ein- und' zwei- 
kernigen Zellen. Das gleichmäßig hellgelbliche Fettmark des Femur wurde 
rieht untersucht. 

Das Vorkommen der prismatischen Kristalle in dem 
trüben Sekret aus den großen Bronchien gab mir die Gelegenheit, 
einige Ergänzungen meiner früheren Untersuchung vorzunehmen, 
soweit das ziemlich spärliche Material es gestattete. Daß die 
' Kristalle identisch mit den damals beobachteten sind, dürfte mit 
Sicherheit schon aus dem Vergleich der umstehenden Skizze 
mit der Abb. 1 meiner ersten Arbeit hervorgehen. Es sind dieselben 
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langgestreckten Prismen mit abgestumpften Pyramidenflächen, oft 
Zwillinge bildend oder zu mehreren vereinigt. So fanden sich die 
Kristalle ziemlich spärlich am 2. XII. in dem Sekret, das in einem 
Uhrschälchen in der Kälte aufbewahrt war; am 3. XII. waren sie 
sehr reichlich, stellenweise in dichten Häufchen und in drüsiger 

Anordnung, wenn auch nicht in gleichen: 
Umfang wie dort. Bei Zusatz von 10% 
Schwefelsäure, konz. Salpetersäure. Salz¬ 
säure, 10°/ 0 Essigsäure erfolgte starke 
Quellung der Kristalle, die dann ver¬ 
schwanden. Bei dem geringsten Znsatz 
von verdünnter Kalilauge lösten sich die 
Kristalle sofort auf. Kristalle, die 
längere Zeit in Glyzerin unter dem Deck¬ 
glas eingeschlossen waren, waren noch 
kaum verändert, weniger lichtbrechend, ihre Ränder z. T. weniger 
scharf, ihre Form aber im übrigen gut erhalten. Bemerkenswert 
ist, daß einige lange prismatische Kristalle nicht gradlinig be¬ 
grenzt, sondern in der Mitte leicht spindelförmig angeschwollen 
und an den Enden mehr zugespitzt waren, so daß sie sich in der 
Form etwas den hexagonalen Doppelpyramiden näherteil. Bei Zu¬ 
satz von Eosin nahmen die Kristalle eine blaßrote Farbe an. 
weniger deutlich in einem mit Methylalkohol fixierten Trocken- 
präparat. Daß die Kristalle des früheren Falles in den mit alko¬ 
holischem Eosin gefärbten Schnittpräparaten sich ebenso intensiv 
gefärbt hatten, wie die gewöhnlichen C har cot’ sehen Kristalle, 
wurde früher erwähnt; in Schnittpräparaten des vorliegenden 
Falles waren die Kristalle nicht nachweisbar. 

Nachdem die Lungen einige Tage lang im Eisschrank aufbe¬ 
wahrt worden waren, enthielten die aus den mittleren Bronchien 
hervorgezogenen Schleimfaden zahlreiche gut ausgebildete, z. T. 
große Charcot’sehe Kris talle der gewöhnlichen Form, die im 
frischen Zustand darin nicht nachgewiesen worden waren, jedoch 
keine prismatischen Kristalle, nur einige solche von Tripelphospbat. 

Aus dem ganzen Verhalten der prismatischen Kristalle gegen 
Lösungs- und Färbungsmittel kann man wohl mit Sicherheit den 
Schluß ziehen, daß dieselben nur eine Modifikation der gewöhn¬ 
lichen Char cot’sehen Doppelpyramiden, also ebenso wie diese 
Eiweißkristalle sind. Ihre Unlöslichkeit in dem ersten Fall ist 
also nur auf die vorausgegangene Formolbehandlung zurückzuführen, 
wie ich damals bereits vermutet hatte. 
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* 

Zur mikroskopischen Untersuchung von Schnitten wurden 
Stücke des unteren Teiles der Trachea, sowie der beiden Hauptbronchien 
<und des Hilus nebst anderen Teilen der Lungen in Müll er-For mol ein¬ 
gelegt; die herausgesägte Nasenhöhle mit Siebbeinplatte, hartem Gaumen 
und Oberkieferhöhle wurde links vom Septum in der Sagittalrichtung 
durchschnitten, wobei der oben erwähnte scharfe leistenförmige Vorsprung 
an der linken Seite des Septums zum Vorschein kam. Nach der Härtung 
dn Formol und Alkohol wurde durch einen zweiten Sagittalschnitt etwa 
1 cm nach links eine die Muscheln und die mediale Wand der Ober- 
kieferhöhle enthaltende Scheibe entnommen und in Salpetersäure, der 
-andere Teil der Muscheln in Pikrinsäure entkalkt. Auch von der 
rechten Hälfte des Präparates wurde durch zwei Frontalschnitte der 
hintere Teil des Septums mit der Seitenwand und den Muscheln heraus- 
geaagt, entkalkt und nach Einbettung in Celloidin in der Frontalrichtung 
in Schnitte zerlegt, so daß alle wesentlichen Teile der Nasenhöhle zur 
Untersuchung gelangten. 

Auch der die Crista lateralis enthaltende Teil des Septums wurde 
nach der Entkalkung in der Längsrichtung, quer zu dem Vorsprung ge¬ 
schnitten, wobei sich eine stumpfwinklige Knickung der knorpeligen 
Scheidewand ergab. Auf der Höhe des Vorsprunges zeigen die Knorpel¬ 
zellen eine etwas radiäre Anordnung. Der nach rechts gewendete drei¬ 
eckige Raum zwischen den beiden Schenkeln des Knorpels ist durch 
ein ziemlich engmaschiges spongiöses Knochengewebe auBgefullt, das sich 
nach vom und nach hinten in eine dünne Knochenlamelle an der rechten 
Seite des Knorpels fortsetzt; auch an der linken Seite ist der Knorpel 
hinten durch eine feine Knochenlamelle begrenzt, so daß er hier also vom 
Knochen eingescheidet ist, der dem Vomer angehört. Demnach ent¬ 
spricht das Bild am meisten einer geheilten Infraktion der Scheidewand 
mit Bildung eines knöchernen Callus, der den Knochen angehört. Die 
spongiösen Räume desselben sind durch Fettmark ausgefüllt und fast 
ganz frei von Markzellen. 

Zuckerkandl *) hebt hervor, daß die traumatische Crista lateralis 
typisch in der Verbindungslinie des Vomer mit der knorpeligen Scheide¬ 
wand vorkommt, was für den vorliegenden Fall zutreffen würde. An 
den Nasenbeinen war jedoch kein Zeichen einer geheilten Fraktur oder 
Eindrückung sichtbar. 

Die Schleimhaut des Septums ist auf der Höhe des Vorsprunges 
stark verdünnt, das Epithel niedrig, die Drüsen abgeplattet, auf der 
rechten Seite ist die Schleimhaut erheblich dicker, die Drüsen sind wohl 
ausgebildet. Die Schleimhaut der linken mittleren und unteren 
Muscheln und der angrenzenden Teile ist ziemlich gleichmäßig dicht mit 
Zellen infiltriert, unter denen die eosinophilen bei der Färbung mit 
alkoholischem Eogjn und Hämatozylin durch ihre leuchtend rote Farbe 
am stärksten hervortreten, Sie überwiegen an Zahl bedeutend, reichen 
stellenweise weiter in die tieferen Schichten, wo sie die Schleimdrüsen- 
Acini umgeben, ohne sich jedoch im allgemeinen stärker zwischen ihnen 

1) E. Zuckerkandl, Normale und pathologische Anatomie der Nasenhöhle. 
Wien-Leipzig 1892, Bd. II, S. 36. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127 . Bd. 13 
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za verbreiten. Die Gefäße der Schleimhaut sind stark mit Blut gefüllt. 
Unmittelbar onter der Grenzlamelle der Schleimhaut finden sich mehr 
verstreut zwischen den spärlichen Bindegewebskernen zahlreiche eosino¬ 
phile Zellen, die sich durch sehr unregelmäßige Formen, amöboiden Be* 
wegungen entsprechend, auszeichnen; auf größeren Strecken geht die 
dichte Zellinfiltration gleichmäßig bis an die Grenzschicht heran, so daß 
diese als schmaler heller Streifen zwischen der zellreichen Schleimhaut 
und dem Epithel verläuft. 

Das Epithel zeigt durchweg starke Veränderungen; es ist von etwas 
wechselnder Dicke, mit ausgebildetei^ Becherzellen versehen, und überall, 
wenn auch in etwas verschiedenem Grade, mit eosinophilen Zellen 
durchsetzt, die hauptsächlich die mittlere Schicht einnehmen. Die 
Kerne der Basalschichten sind oft regelmäßig nebeneinander sichtbar, 
dazwischen stellenweise die kleinen dunklen Kerne von eingewandertoe 
Leukocyten, während die Epithelkerne der höheren Schichten oft durch 
die großen teils runden, teils unregelmäßig geformten eosinophilen Zeilen 
verdeckt und auseinander gedrängt werden. An manchen Stellen sind 
diese zu größeren Klümpchen zusammengeballt, die bis an die Oberfläche 
reichen, während gewöhnlich die rote Schicht der eosinophilen Zellen 
unmittelbar unter den hellen Schleimbechem liegt, die dem Vordringen 
einen gewissen Widerstand entgegenzusetzen scheinen. Indes sind auch 
einzelne rote körnige Zellen zwischen diesen sichtbar; sie treten mehr 
oder weniger zahlreich in der an der Oberfläche haftenden schmalen Schleim¬ 
schicht und an der freien Fläche derselben auf, häufig in langgestreckter 
Form. An manchen Stellen ist die Anhäufung der eosinophilen Zelleu 
im Epithel so stark, daß die normale Struktur ganz gelockert und un¬ 
deutlich ist; auch die Becherzellen sind aus ihrer Lage gekommen. 

Die mittlere und untere Muschel der rechten Seite verhalten sich 
ganz ähnlich wie links; die Infiltration mit eosinophilen Zellen ist stellen¬ 
weise noch stärker, so daß dichte Massen dieser Zellen in dem lockeren 
Bindegewebe, zum Teil auch in größeren Spalträumen desselben an¬ 
gehäuft sind. 

Das Epithel ist an der Konvexität der Muscheln besonders dick, 
aus sehr hohen Becherzellen (wie im Fall 1) bestehend. 

Bei der Färbung mit Giemsa-Lösung treten zwischen den eosino¬ 
philen Zellen, besonders in der nächsten Umgebung der intensiv blau 
gefärbten Scbleimdrüsenalveolen zahlreiche runde und unregelmäßig ge* 
stattete Zellen mit blau gefärbtem granuliertem Protoplasma hervor, 
außerdem sowohl in der Schleimhaut, als in dem dichten fibrösen rötlich 
gefärbten Bindegewebe darunter, zwischen den hier befindlichen caver- 
nösen Bluträumen der unteren Muschel mehr verstreute große sehr 
intensiv blau gefärbte Mastzellen mit kleinen kugeligen Granulis. 

Die Schleimhaut des unteren Teils der Trachea &a 
Längsschnitten durch eine Anzahl von Knorpelringen zeigt an der Ober¬ 
fläche ein bereits stark gelockertes und bis auf die unteren Zellschichten 
abgelöstes Epithel, nur stellenweise sind noch gut erhaltene Teile des¬ 
selben ohne Becherzellbildung oder Verquellung vorhanden. Der Epithel¬ 
verlust ist zweifellos postmortal. 

Die kleinen Gefäße der Schleimhaut sind stark mit roten Blut» 
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koz*perchen gefüllt, enthalten stellenweise auch viele Leukocyten, dar¬ 
unter auch einzelne eosinophile. Das Gewebe ist in den oberen Schichten 
ziemlich reich an Bandzellen, und zwar größtenteils eosinophilen, 
die auch in kleinen Häufchen, in der Regel in Reihen, in den Spalten 
des Bindegewebes auftreten und stellenweise auch in die tieferen Schichten 
eiodringen. An einigen Stellen finden sich auch größere Anhäufungen 
von einkernigen Rundzellen (Lymphocyten). Kristalle sind im Gewebe 
nicht nachweisbar. 

Ähnlich der Trachea verhält sich die Wand des Hauptbronchus 
von 8 mm Durchmesser im Lichten. Unter der Grenzschicht der Schleim« 
bant sind die KapiUargeföße stark gefüllt, stellenweise sind auch ein- 
und mehrkernige Leukocyten darin sichtbar, jedoch keine eosinophile 
Zellen, die in großer Menge gemischt mit kleinen einkernigen und ge* 
l&pptkernigen Zellen dazwischen angehäuft sind. Die eosinophilen Zellen 
kommen in dichten Anhäufungen und verstreut hauptsächlich in der 
Tiefe, auch zwischen den Muskelbündeln und außerhalb derselben zum 
Vorschein. Dazwischen größere basophile Zellen unc^ spärliche große 
Mastzellen. 

Bronchus 2. Ordnung aus den Lungenhilus, von ca. 5 mm 
Durchmesser. Das Lumen ist größtenteils leer, an der Wand haften 
einige Sekretmassen aus durchsichtigem Schleim mit dicht gedrängten 
Rondzellen, größtenteils polymorphkernigen Leukocyten, zwischen denen 
nur spärliche eosinophile Zellen sich finden. Das Epithel ist sehr stark 
gelockert, zum großen Teil ganz abgelöst, so daß nur die tieferen 
Schichten noch festhaften, die mit den Inhaltsmassen innig Zusammen¬ 
hängen ; hier und da finden sich noch abgelöste Zylinderzellen der ober¬ 
flächlichen Schicht, jedoch ohne auffällige Quellungserscheinungen. 

Die Schleimhaut ist stark höckerig, augenscheinlich verdickt. Unter 
der verhältnismäßig freiten hellen Grenzschicht ist das Gewebe durch 
sehr zahlreiche weite prallgefüllte Gefäße, kleine Venen und Kapillaren 
eingenommen, die das Bild hochgradiger Stauung darbieten; zwischen 
den roten Blutkörperchen finden sich meist ziemlich zahlreiche gelappt¬ 
kernige, spärliche einkernige Zellen, jedoch keine eosinophilen. Das Ge¬ 
webe zwischen den Gefäßen ist durch sehr dicht gedrängte Rundzellen 
mit Kernen verschiedener Formen eingenommen, viele darunter lang¬ 
gestreckt, wie in Wanderung begriffen, z. T. auch durch die helle Grenz¬ 
schicht hindurchtretend. Eosinophile Zellen sind in der oberflächlichen 
Schleimhautschicht verschieden verteilt, im Allgemeinen oft sehr reirhlich, 
aber nach außen immer mehr zunehmend an der Innenseite der Muskel¬ 
schicht und in breiten Zügen zwischen den Muskelbündeln, oft neben 
stark gefüllten Gefäßen, sodann an der Außenseite der Muskelschichten, 
wo sie oft dichtgedrängte, schon bei schwacher Vergrößerung sichtbare 
intensiv rotgefarbte Haufen bilden. Nur wenige gelapptkernige Leuko¬ 
cyten sind' beigemischt. Die hier eingelagerten Lymphknötchen sind 
z. T. ganz frei von eosinophilen Zellen, die in größerer Zahl nur an der 
Peripherie auftreten und allem Anschein nach von außen eingedrungen 
sind. Die meisten sind zweikernig, von verschiedener Große und Form; 
Übergangsformen zu kleinen einkernigen Lymphocyten sind nicht 
nachweisbar. Die Schleimdrüsen enthalten meist stark gequollene 
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teilweise farblose, teilweise duDkelbläulich gefärbte Zellen; eine groSe 
Zahl der blaugefarbten Drüsenzellen enthält mehr oder weniger dick 
gedrängte intensiv blaa (oder schwärzlich) gefärbte kugelige Granula von 
etwas verschiedener Größe; eosinophile Zellen sind zwischen den Drüsen- 
acini nicht vorhanden. Bemerkenswert ist, daß die Muskelgchieht 
auffallend dick ist, teilweise wohl als Aasdruck eines Kontraktion^ 
zustandes, entsprechend der höckerigen Innenfläche, anscheinend aber 
auch durch Hypertrophie. 

Ähnlich verhalten sich auch die Bronchien dritter und vierter Ord¬ 
nung aus dem dem Hilus nahe gelegenen Teil der Lunge. Die Wand 
ist deutlich verdickt, hauptsächlich durch Dickenzunahme der Muskel* 
Schicht und der an blutgefüllten Gefäßen reichen Schleimhaut, welebe 
stark mit Leukocyten infiltriert ist. Eosinophile Zellen sind besonders 
reichlich um die Ausführungsgänge der Drüsen und um die Peripherie 
der Muskelschicht angehäuft. Die Grenzschicht bildet einen ziemlich 
hellen, im Querschnitt gefalteten Streifen. Das Epithel ist an des 
meisten Stellen wrar noch nachweisbar, aber wenig gut erhalten, nach 
innen undeutlich begrenzt und mit dem das Lumen ganz oder größtes- 
teils ausfüllenden Inhalt zusammenhängend. Das Lumen dieser Bronchien 
sowie auch kleinerer, teils im Längs- teils im Querschnitt getroffene 
Verzweigungen ist mit Sekretmassen gefüllt, die nur stellenweise einen 
kleinen Teil freilassen. Sie bestehen aus einer homogenen durchscheine* 
den Substanz (Schleim), in dem besonders in den größeren Ästen zahl¬ 
reiche charakteristische Spiral- und Wirbelformen in ver¬ 
schiedener Lage zum Vorschein kommen. In den spiraligen Schleim* 
streifen liegen lange Beihen größtenteils eosinophiler Zellen, die auch 
zwischen den Wirbelfiguren in großen dicht gedrängten Haufen Vor¬ 
kommen, während an anderen Stellen polymorphkernige Leukocyten an¬ 
gehäuft sind. Kristalle wurden in dem Bronchialinhalte in den Schnitten 
nicht gefunden. 

Die größeren Wirbelfiguren, von denen mehrere nebeneinander teils 
auf Quer- teils auf Längsschnitten getroffen sind, enthalten gewöhnlich 
einen dunkler gefärbten nicht scharf begrenzten Zentralfaden, in den 
einzelnen Wirbeln finden sich bei stärkerer Vergrößerung zahlreiche, den 
Spiralwindungen folgende feine durch Hämatoxylin dunkler gefärbte Faden, 
teils von gestrecktem teils welligem Verlauf. 

Die kleinsten Bronchiolen und Bronchioli respiratorii in dem laß- 
haltigen Lungengewebe zeigen meist keine deutlichen Veränderungen, 
namentlich keine Füllung mit Sekret; das Epithel ist stellenweise ge¬ 
lockert, das Lumen bald enger bald weiter. 

Die Lufträume des Lungengewebes, Ductuli alveolores und Al¬ 
veolen sind im allgemeinen gleichmäßig erweitert, doch nirgends zu größeren 
Hohlräumen vereinigt; die Alveolenwände größtenteils infolge der Aus¬ 
dehnung sehr dünn. Veränderungen an den elastischen Fahern lassen 
sich an den mit Orcein gefärbten Schnitten nicht nachweisen; daß die 
Fasern in den gedehnten Alveolarwänden an dünnen Schnitten nur spär¬ 
lich erscheinen, ist nicht auffallend. In den blutreichen Teilen des 
Lungengewebes, z. B. in der Nähe des Hilus, sind die Kapillargefaße 
sehr gleichmäßig mit roten Blutkörperchen gefüllt, dabei aber in den 
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Flficbenbildern der gedehnten Alveolenwände ziemlich gestreckt ver- 
1 stufend und schmal, also trotz der Blutfülle ganz verschieden von ihrem 
Verhalten in einer Stauungslunge. Das Alveolarepithel zeigt keine merk¬ 
lichen Veränderungen, jedenfalls keine Schwellung der Zellen. Im ganzen 
kann man das Lungengewebe also, abgesehen von der Ausdehnung der 
Alveolen, als normal bezeichnen. 

Eine kleine schwarz pigmentierte Lymphdrüse, die in dpr Mitte 
einen kleinen länglichen weißlichen Herd von wenigen Millimetern Durch¬ 
messer einschloß, wurde in Verbindung mit der anliegenden Bronchial¬ 
wand geschnitten. Der kleine Herd erwies sich als homogener nekro¬ 
tischer Körper, ohne erkennbare Zellen und auch in der Umgebung frei 
von Riesenzellen, mußte aber zweifellos als eine minimale tuberkulös 
käsige Einlagerung betrachtet werden. Das stark anthrakotische Gewebe 
des Lymphknotens zeigt eine rote, aus dichtgedrängten roten Blutkörpern 
gebildete Randzone; auch mehr verstreute rote Blutkörperchen in den 
tiefem Lymphgängen, während die Follikel dichtgedrängte Lymphocyten 
enthalten. In einem Teil der Lymphdrüse finden sich aber zwischen 
verstreuten roten Blutkörperchen zahlreiche große runde eosino¬ 
phile Zellen, hauptsächlich in den Lymphgängen und dem Randsinus, 
teilweise aber auch im Innern der Follikel. 

Was die Entstehung der feinen, stark färbbaren Schleimfäden 
anlangt, die ich a. a. 0. als Sekretfäden bezeichnet habe, so waren 
meine damaligen öft wiederholten Bemühungen, ihre Bildung viel¬ 
leicht auf einen Austritt des Sekretes aus den Drüsenzellen in 
fädiger Form zurückzuführen ganz erfolglos gewesen. Ich habe 
auch jetzt keinen Anhalt für diese Entstehung gefunden und kann 
daher nur annehmen, daß die Fäden sich im schleimigen Sekret 
ansscheiden, wobei sie je nach ihrer verschiedenen Konsistenz eine 
verschiedene Färbbarkeit haben. Durch nachträgliche Quellung 
können die eigentümlichen feinen schraubenförmigen Bildungen 
entstehen (s. die Abb. a. a. 0. Taf. IX). 1 ) 

Der Zustand der Bronchialwand beim Asthma wird sehr ver¬ 
schieden beurteilt. Nach dem Verhalten am Lebenden läßt sich nicht 
sicher entscheiden, ob die Verengerung der Bronchien durch den Bron¬ 
chialmuskelkrampf allein zu Stande kommt, oder ob Schwellung der 
Schleimhaut, starke Füllung der kleinen Gefäße und Sekretion dazu 
von Anfang an beitragen. Der oft ganz plötzliche Eintritt der 
Atemnot zugleich mit den bekannten therapeutischen Erfahrungen 
weist daraufhin, daß dem Bronchialmuskelkrampf die Hauptrolle 
zufällt(s. dagegen Strümpell 51 )). Anatomisch läßt sich aber gerade 

1) Ganz besonders große prachtvoll aasgebildete Spiralen habe ich in einem 
neueren Fall von Bronchitis plastica mit massenhafter Entleerung von Bronchial- 
geripnseln ohne asthmatische Anfälle gefunden. 

2) Ad. Strümpell, Spezielle Pathologie u. Therapie. 20. Auf!., Bd. I, 
1917, S. 245. 
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dieser Faktor nicht beweisen, da eine Verengerung des Lumen und 
Faltenbildung der Schleimhaut, die man an der Leiche findet 
nicht notwendig dem Zustand im Leben zu entsprechen braucht 
Dagegen ist sicher, daß in längerdauernden Fällen, wie im vor¬ 
liegenden, sich eine Verdickung der Schleimhaut und der ganzes 
Bronchialwand entwickelt, die gleichzeitig mit der Ausfüllung durch 
zähes Sekret ein immer schwereres, schließlich nicht mehr zu be¬ 
seitigendes Atemhindernis bildet, das sich übrigens keineswegs 
auf die kleinsten Bronchien beschränkt, sondern, wie in unseren 
Fällen, besonders stark in den mittleren und größeren 
Bronchien ausgebildet ist. In dem neuen Fall habe ich den 
entschiedenen Eindruck einer Verdickung der Muskulatur der 
Bronchial wand, die sich allerdings mehr schätzen, als durch Messung 
beweisen läßt, da sie auch vom Kontraktionszustand abhäogt 
(Eine ähnliche Hypertrophie der Bronchialmuskulatur findet sich 
übrigens auch in gewissen Fällen von Bronchektasien, also das 
Gegenteil von der in anderen Fällen vorkommenden Verdünnung 
der Wand durch Atrophie.) Dazu kommt die sehr starke Infiltration 
der Schleimhaut mit Leukocyten, sowohl der eosinophilen als der 
gelapptkernigen als Ausdruck eines intensiven entzündlichen Vor¬ 
ganges, drittens die pralle Füllung der kleinen und größeren 
(venösen) Gefäße, die in diesem Fall teilweise auf Stauung zurück¬ 
zuführen ist. Bei denr innigen Zusammenhang der Pulmonal- und 
Bronchialgefäße ist es erklärlich, daß schon im Anfang des Asthma 
sich mit der Kontraktion der peripherischen Gefäße (Kälte der 
Extremitäten, besonders der Füße), die in unserem Fall noch bis 
zuletzt so stark hervortrat, nach bekannten Erfahrungen eine 
kongestive Hyperämie der Bronchien entwickelt. Sie geht schließ¬ 
lich, bei stärkerem Nachlaß der Herzaktion, in eine ausgeprägte 
Stauungshyperämie über. Die große Blässe, die die Lungen trotz¬ 
dem in unserem Falle besonders in ihren vorderen und oberen 
Teilen zeigte, erklärt sich teilweise durch die emphysematische 
Ausdehnung der Lungenbläschen, teilweise durch die veränderte 
Blutverteilung nach dem Tode (vielleicht auch schon in der Agonie). 
Das Verhalten der prall gefüllten Bronchialgefäße ohne Randstellung 
der ziemlich spärlichen Leukocyten entspricht nicht mehr dem 
Bilde der akuten entzündlichen Hyperämie, die jedenfalls voraus¬ 
gegangen sein muß und in ausgesprochener Weise (auch mit Rand¬ 
stellung der farblosen Zellen) in den höher gelegenen Abschnitten 
der Luftmenge nachweisbar ist. 
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Die große Arbeit von Ernst Weber 1 ) über experimen¬ 
telles Asthma und die Innervation der Bronchialmuskeln, die 
mir bei der Abfassung meiner ersten Arbeit noch nicht bekannt 
war, berücksichtigt unter Ausschließung der Theorie der Entstehung 
des A. br. durch Zwerchfellskrampf (Wintrich, Riegel u. A.) 
in erster Linie die Bedeutung des Krampfes der Bronchial- 
musk ul atur für das Zustandekommen des asthmatischen Anfalles 
und ferner den von einigen Autoren (v. Basch, Grossmann) 
angenommenen Einfluß der Blutüberfüllung des Lungengewebes. 
Der exakte Nachweis der Ursache und der Folgen des Bronchial¬ 
muskelkrampfes ist zweifellos für das Verständnis des menschlichen 
Bronchialasthma und besonders auch für das der Wirkung der 
therapeutisch angewandten Mittel von größtem Werte; gleichzeitig 
ergibt sich aus den Versuchen die Unhaltbarkeit der Lehre von 
der Entstehung einer Lungenblähung durch Überfüllung der Blut¬ 
gefäße (Lungenstarrheit). Dennoch ist nicht außer Acht zu lassen, 
daß das „experimentelle Asthma“ nicht mit dem klinischen 
Bronchialasthma identisch ist, denn es fehlt bei dem 
ersteren der das typische Asthma begleitende Katarrh der 
Atemwege, der nicht nur eine accidentelle Erscheinung ist, 
sondern nach der fast übereinstimmenden Ansicht der Kliniker 
zum Wesen dieser Krankheit gehölt. Denn wenn es auch zweifellos 
•asthmatische Zustände (abgesehen von den klinisch nicht zum 
Bronchialasthma gehörigen) gibt, die ohne erheblichen Katarrh 
verlaufen und daher oft als rein nervöses Asthma bezeichnet werden, 
so ist doch der Katarrh mit mehr oder weniger schwerer Ver¬ 
änderung, Schwellung, Hyperämie, vermehrter Sekretion, zelliger 
Infiltration der Bronchialwand, schnell eintretender Verlegung des 
Lumens zahlreicher kleiner und mittlerer Bronchien nicht von dem 
charakteristischen Krankheitsbilde des menschlichen Bronchialasthma 
mit allen seinen großen individuellen Verschiedenheiten zu trennen. 
Gerade diese innige Verbindung der beiden Faktoren, der durch 
veränderte Innervation bedingten Kontraktion der Bronchial- 
muskulatur und der teilweise ebenfalls von Innervationsstörungen 
abhängigen anatomischen Veränderung der Bronchial wand, an der 
sich auch mehr oder weniger ausgedehnte Abschnitte des oberen 
Respirationstraktus beteiligen, erschwert die Beurteilung der 
einzelnen Faktoren, namentlich für die therapeutische Einwirkung 


1) Ern8t Weber, Neue Untersuchungen usw. Archiv f. Anatomie und 
Physiologie, Physiologische Abt. Heft 1/2, 1914, S. 63. 
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außerordentlich, wie die Geschiche der Asthma-Therapie deutlich 
genug zeigt. 

Unter den Ergebnissen der Untersuchungen Web er’s scheint mir 
von besonderer Wichtigkeit auch für das menschliche Asthma der Nach¬ 
weis, daß der bei weitem größte Teil der Wirkung der Mittel, die ex¬ 
perimentelles Asthma hervorrufen, nicht, wie man bisher glaubte, peripher, 
sondern zentral, durch ihre Wirkung auf das Gehirn „Asthma“, d. h. 
krampfhafte Kontraktion der Bronchialmuskulatur mit ihren Folgen, 
verursacht (8. 151). 

„Außer dem Zentrum für Verengerung der Bronchialmuskeln im Ge¬ 
hirn gibt es noch im Rückenmark ein diesem untergeordnetes Zentrum 
für Erweiterung und daneben eines für Verengerung der Bronchialmuskeln“ 
(nachgewiesen durch Ausschaltung des obersten Zentrums im Gehirn 
durch Durchschneidung der Vagi und des Halsmarks und trotzdem er¬ 
haltener, wenn auch schwächerer Einwirkung auf die Bronchialmuskulatur) 
(Nr. 13, S. 152). 

Außer der Wirkung auf die Centren im Gehirn und im Rückenmark 
bähen die asthmaerzeugenden Mittel bisweilen auch eine schwache peri¬ 
phere (verengende) Wirkung auf die Bronchialmuskeln selbst and wie- 
es scheint auf die Nervenendigungen (15, S. 152). 

Zur Fortleitung der Wirkung auf die Lungen kommen zwei Wege 
in Betracht, der Weg über die Vagi und über das Rückenmark und den 
Grenzstrang, durch die Rami pulmonales etwa vom zweiten bis vierten 
Brustganglion aus, über das Ganglion stellatum zur Lunge. Daher ist es 
verständlich, daß auch nach Durchschneidung der Vagi die verengende 
Wirkung (durch Muscarin) noch zu erhalten war. Ebenso kann die 
Leitung nicht unterbrochen werden durch die Durchschneidung des Hals¬ 
markes bei intakten 1 ) Vagi. Die zentral verursachte Wirkung schwindet 
erst, wenn sowohl die Vagi als das Halsmark durchschnitten werden 
(S. 105). 

Eine akute Lungenblähung tritt auch bei stärkster Verengerung der 
Bronchialmuskeln nicht ein nach Eröffnung des Brustkorbes, dagegen 
regelmäßig auch bei geringerer Verengerung bei künstlicher Atmung nach 
Kurarisierung bei geschlossenem Brustkorb, also nur dann, wenn di» 
Exspirationskraft schwächer ist, als die Inspirationskraft, und n» 
infolgedessen ein Atmungshindernis in den Luftwegen schwerer über¬ 
winden kann (19, S. 153). 

Was den Einfluß der Zunahme der Blutfülle auf den Luftraum der 
Lunge anlangt, so ergaben die Versuche, daß starke Erweiterung der 
Lungengefäße, wie sie durch Injektion von „Imido“ herbeigeführt wird, 
ohne Verengerung der Bronchialmuskulatur, bei geschlossenem Thorax keine 
Vergrößerung, sondern eine Verminderung des Luftraums herbei¬ 
führt. Experimentelles „Asthma“, welches durch starke Zunahme der 
Blutfülle der Lunge bei geschlossenem Thorax entsteht, erklärt sieb 
durch die dadurch herbeigeführte Verengerung des Luftraumes und nicht 
durch Lungenblähung (S. 154). 


1) Im Text steht „inaktiven“ Vagi. 
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Id bezog auf die Frage der Entstehung der Hyperämie und 
der damit verbundenen Schwellung der Bronchialschleimhaut, die 
auf reflektorischer Vasomotoren Wirkung (sei es Lähmung der Kon¬ 
striktoren oder Beizung der Dilatatoren) zurückgeführt zu werden 
pflegt, auf welche Theodor Weber sogar den Hauptwert bei 
der Erklärung des Asthmaanfalls legte, sei hier auf die wichtigen 
Untersuchungen von Ebbecke über die lokale vasomotorische 
Reaktion der Haut und der inneren Organe 1 ) hingewiesen, durch 
die vielleicht auch Licht auf das Verhalten der kleinen Gefäße 
der Bronchialschleimhaut beim Asthma fällt. 'Auf Grund der Unter¬ 
suchung der lokalen vasomotorischen Beaktion der Haut kommt E. 
zu dem Ergebnis, daß hier weder eine direkte Beizung vasomoto¬ 
rischer Nerven, noch die Annahme peripherer Beflexe eine be¬ 
friedigende Erklärung abgibt, sondern daß hier, sowie an inneren 
Organen (Leber, Nieren, Peritoneum) eine Beizung der Wand der 
kleinen Gefäße (Kapillaren und Venen) durch Stoffwechselprodukte 
des Gewebes in Frage komme, die gefäßerweiternd wirken. Ebenso 
wie anf der Haut durch mechanische oder andere Beizung der 
Epidermis solche Produkte entstehen, ist es denkbar, daß auch das 
Epithel der Schleimhäute infolge einer Schädigung Stoffe mit der 
gleichen Wirkung für die Schleimhautgefäße liefert; der primäre 
Angriffspunkt, der den asthmatischen Anfall auslöst, würde dem¬ 
nach in einer Schädigung des Epithels zu suchen sein. Daran 
würde sich die Hyperämie und seröse Durchtränkung, Hypersekre¬ 
tion des Oberflächenepithels und der Schleimdrüsen, entzündliche 
Infiltration anschließen. Der Bronchospasmus würde ebenfalls re¬ 
flektorisch von der Schädigung des Oberflächenepithels ausgelöst 
werden können. 

Der vorliegende Fall gestattet gewisse Schlußfolgerungen anf 
die Entstehung der Anhäufung eosinophiler Zellen in der 
Wand der Bronchien und deren reichliches Auftreten im* Bronchial¬ 
inhalt und im Sputum. In meiner früheren Arbeit habe ich die 
Frage der „lokalen Eosinophilie“ beim Asthma eingehender er¬ 
örtert und bin dabei zu dem Schluß gekommen, daß sich bestimmte 
Zeichen für eine lokale Entstehung der eosinophilen Zellen in der 
Bronchialwand und ihrer Umgebung nicht auffinden ließen, wenn 
man auch von einer „stationären Eosinophilie“ als länger an¬ 
haltendem Zustand, vielleicht auch mit lokaler Vermehrung der 
Zellen durch Teilung sprechen könne. Wie aus der Kranken- 


1) U. Ebbecke, Archiv f. d. ges. Physiologie, Bd. 169, 1917, H. 1—4. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



202 


Marchand 


Digitized by 


geschiehte unseres Falles hervorgeht, war während des Aufent¬ 
haltes im Krankenhause andauernd eine erhebliche Vermehrung 
der a-Zellen im Blute beobachtet worden, die kurz vor dem Tode 
noch außerordentlich zunahm. Die Untersuchung des Knochen¬ 
markes der Rippen ergab ebenfalls eine beträchtliche Zahl der 
eosinophilen Zellen, die z. T. sehr groß und einkernig waren 
(„eosinophile Myelocyten“), so daß an der Herkunft der a-Leuio- 
cyten im Blut nicht zu zweifeln sein dürfte. Die Anhäufung der¬ 
selben Zellen in der Bronchialwand weist sehr viel deutlicher als 
in den beiden früher untersuchten Fällen auf ihre Herkunft an« 
den Gefäßen hin, die wie erwähnt sehr stark mit Blut gefällt 
waren; die in ihnen vorhandenen stellenweise recht zahlreich« j 
Leukocyten sind zwar fast sämtlich gewöhnliche gelapptkerniee 
Zellen, doch würde darauf nicht allzu viel Gewicht gelegt werden 
können, da tatsächlich eine sehr reichliche Auswanderung auch 
dieser Zellen stattgefunden hatte, die sowohl in der Scbleimhanr 
in der Nähe der Oberfläche angehäuft sind, als auch die Haupt- 
menge der im Inhalt der Bronchien befindlichen Zellen ausmachen. 
Die Verteilung der eosinophilen Zellen ist keineswegs gleichmäßig, 
besonders dichte Haufen bilden sie in den äußeren Schichten der 
Wand nach innen von der Muskelschicht, zwischen deren Bündeln 
sie nach außen Vordringen, während sie sich andererseits auch in 
größerer Zahl den Leukocyten in der Schleimhaut selbst heimischen. 
Die dicht gedrängten eosinophilen Zellen schließen sich eng an 
die stark gefüllten weiten Kapillargefäße an, deren Zwischenräume 
sie oft allein ausfüllen, während sie sich nach der Peripherie mehr 
verstreuen. Die Lymphocytenhaufen (Lymphknötchen) der Bronchial¬ 
wand sind meist ganz frei von eosinophilen Zellen, die nur vom 
Rande her eindringen. Man hat also durchaus den Eindruck einer 
sehr starken vielleicht vor kurzem zum Stillstand gekommenen 
oder verminderten Auswanderung der eosinophilen Zellen, die durch 
eine solche der gelapptkernigen Zellen abgelöst ist. 

Eine besondere Beziehung zu den Schleimdrüsen oder m 
stärkerer Anhäufung von Zerfallsprodukten des Epithels läßt sich 
in der Nachbarschaft der eosinophilen Zellhaufen nicht erkennen. 
so daß über die Ursache, die die starke lokale Anhäufung der 
Zellen bewirkt, kaum Vermutungen möglich sind. 

Nach Analogie mit den bekannten an anderer Stelle zitierten 
Tatsachen dürfen wir aber mit großer Wahrscheinlichkeit an* i 
nehmen, daß es sich auch hier um eine chemotaktische Anlockung 
der eosinophilen Zellen handelt Von Interesse ist der Nachweis 
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der fast gleichmäßigen Verbreitung dieser lokalen Eosinophilie in 
•der Schleimhaut des ganzen Respirationstraktus, soweit er zur 
Untersuchung gelangte, also in der ganzen Nasenschleimhaut, be¬ 
sonders der der Muscheln, in der Trachea und in besonders hohem 
•Grade in den größeren Bronchien. Leider ist die mikroskopische 
Untersuchung der Kehlkopfschleimhaut unterblieben, die das Bild 
vielleicht noch vervollständigt haben würde. Jedenfalls hat man 
den Eindruck einer Systemerkrankung der Respirationsschleim- 
faant, ähnlich wie in dem früheren Fall I, wo die Sekretion des 
Oberflächenepithels einen besonders hohen Grad erreichte. Ein ge¬ 
wisses Verhältnis zwischen dem eigentlich katarrhalischen sekre¬ 
torischen Prozeß und der Anhäufung der eosinophilen Zellen läßt 
sich auch hier nicht verkennen, so daß der Name eines eosino¬ 
philen (asthmatischen) Katarrhs durchaus zutreffend ist. Die lokale 
Anhäufung der eosinophilen Zellen scheint auch hier einen statio¬ 
nären Zustand zu bilden mit beständiger neuer Zufuhr aus dem Blute. 

Die ganz ungewöhnliche Anhäufung eines eingedickten schlei¬ 
migen Sekrets in der linken Oberkieferhöhle bildet eine Besonder¬ 
heit dieses Falles; auffallenderweise fehlte hier eine größere Menge 
eosinophiler Zellen. 

Die Annahme einer „eosinophilen Diathese“ beim Asthma 
hat aus ähnlichen Gründen wie ich, neuerdings auch C. Hirsch 1 ) 
«bgelehnt unter Zurückweisung anderer Asthma-Hypothesen. Der¬ 
selbe Autor hat sich auch, wie ich selbst 2 ) gegen die Vermutung 
Ausgesprochen, daß das Asthma dem Wesen der Anaphylaxie, dem 
Anaphylaktischen Shock nahestehe, andererseits aber doch hervorge- 
hoben, daß gewisse idiosynkrasische Zustände durch eine anaphylak¬ 
tische Reaktion zu erklären seien (Asthmaanfälle nach dem Genuß 
von Hühnereiweiß, analog der Urticaria). „Die eigentliche Ursache 
des Asthma ist in der kfnstitutionellen Anlage gegeben, sie be¬ 
dingt die charakteristische Reaktion, die wir asthmatischen Anfall 
nennen.“ „Die gleichen oder die verschiedensten Ursachen ver¬ 
mögen bei gleich disponierten Individuen das Asthma auszulösen.“ 
Ferner „die neuropathische Anlage zum Asthma zeigt sich also 
entweder in einer lokalen Überempfindlichkeit bestimmter Nerven¬ 
endigungen oder in einer abnorm gesteigerten Erregbarkeit des sympa¬ 
thischen und parasympathischen Systems“ (s. auch v. Strümpell, l.c.). 

Gegen die Deutung des asthmatischen Anfalls als anaphy- 

1) C. Hirsch, Über Asthma bronchiale mit besonderer Berücksichtigung 
der Diathesenlehre. Med. Klinik, Nr. 40, 1917, S. 1055. 

2) S. meine Arbeit 1. c. S. 318. 
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taktische Reaktion, die durch die Versuche von Schlecht 
und Sehlenker gestützt zu werden schien, hat sich auch Klin¬ 
ker t 1 ) in eingehender Weise geäußert, da sowohl pathologische 
als klinische Tatsachen dagegeh sprächen. Er betrachtet die so¬ 
wohl bei dem Arthus’schen Phänomen (im Ödem an der Stelle 
der Wiederimpfung) als bei der v. Pirquet’schen Reaktion auf¬ 
tretende lokale Eosinophilie mit Moro als Teilerscheinung einer 
angioneurotischen Entzündung, als stete Begleiterin nervöser sekre¬ 
torischer Reizzustände. Sie gehört zu dem angioneurotischen Ödem 
als solchem, unabhängig von welchem Reiz es hervorgerufen sein 
möge, wenn nur das Individuum für diesen Reiz empfänglich ist. 
als stete Begleiterin aller nervösen Reizzustände, sei es der Haut 
(Urticaria, Pemphigus usw.) oder der Schleimhäute, wie der Respi¬ 
rationsschleimhaut beim Asthma und der Darmschleimhaut (Oolica 
mucosa). 2 ) „Die Klinik dieser Neurosen.nmfaßt, so zu sagen, die 
Lehre von den Idiosynkrasien,“ die sowohl primär als erworben 
Vorkommen können. Aber auch in der Anaphylaxie sieht El. 
nichts anderes als eine erworbene Idiosynkrasie, bei der das 
Nervensystem die erste, wenn nicht gar alleinige Rolle spielt. Die 
erwähnten Erscheinungen „bilden bei dem anaphylaktischen Anfall 
eine Teilerscheinung der Anaphylaxie, richtiger der nervösen 
Allergie“. 

Es ist nicht zu leugnen, daß diese Anschauung, die sich in 
vieler Beziehung mit der von Hirsch deckt, viel Wahrscheinliches 
hat, wenn auch damit die Entstehung der lokalen Eosinophilie 
die wir als Folge einer chemotaktischen Einwirkung deuten mußten, 
keine befriedigende Erklärung findet. 

Es ist nicht recht verständlich, daß ein nervöser Einfluß ein¬ 
mal eine vermehrte Auswanderung der polynucleären Leukocyten, 
ein anderes Mal die der eosinophilen Zeilen fördern soll, besonders 
wenn man berücksichtigt, daß dabei auch die Produktion der 
letzteren im Knochenmark gesteigert ist. 

Eine Erörterung der konstitutionellen Momente, denen außer 
der zweifellos vorhandenen neuropathischen Anlage beim Asthma 
bronchiale eine mehr oder weniger große Bedeutung zugeschrieben 


1) G. Kl in k er t, Eosinophilie, Anaphylaxie nnd Nervensystem. Berliner 
klin. Wochenschr. Nr. 3, 1918, 8. 48. 

2) In bezng auf die Eosinophilie bei Colica mucosa erlaube ich mir dann 
zu erinnern, daß ich das Vorhandensein eosinophiler Zellen in meinen beiden 
Fällen trotz genauer Untersuchung weder in der Schleimhaut noch in dem Sekret 
bestätigen konnte (1. c. S. 322 u. 323). 
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wird, wie aus der wertvollen Darstellung Bau er’s 1 ) ersichtlich 
ist, würde zu weit von dem Boden der tatsächlichen Befunde in 
das Gebiet der Hypothesen führen. So wichtig die konstitutionellen 
Anlagen für die Krankheitsätiologie sind, so scheint mir doch mit 
der Annahme einer „hypoparathyr eo tischen “ und selbst einer lym- 
phatisch-arthritischen Konstitutionsanomalie für das Verständnis 
des Bronchialasthma noch nicht viel gewonnen zu sein. 

Unser Fall ist noch von Interesse «regen des dabei vorhandenen 
diffusen Emphysems, das sich als ein bereits chronisches er¬ 
weist, obwohl die Dauer der Erkrankung noch keineswegs, lang 
war. Bei der Sektion waren die Lungen beiderseits aufs äußerste 
und zwar ganz gleichmäßig ausgedehnt, frei von atelektatischen 
Stellen; sie sanken auch nach der Herausnahme nicht zusammen 
offenbar durch Verlust an Elastizität, z. T. auch infolge der Ver¬ 
stopfung der Bronchien durch Sekret. Zu größeren Blasenbil¬ 
dungen war es noch nicht gekommen, doch zeigten die Lungen¬ 
bläschen überall eine fast gleichmäßige Erweiterung mit Dehnung 
und Verdünnung der Wand. 

Über die Entstehung des Emphysems bei Br. A. sind die 
Meinungen geteilt; handelt es sich mehr um ein inspiratorisches 
oder um ein exspiratorisches Emphysem? Wenn auch an der 
Abhängigkeit sowohl der akuten Lungenblähung als des daraus 
allmählich hervorgehenden Emphysems von der durch die Bronchial¬ 
verengerung bedingten angestrengten Einatmung nicht zu zweifeln 
ist, wird von manchen auf die Behinderung der Exspiration, be¬ 
sonders mit Rücksicht auf die verlängerte anscheinend mühevolle 
Exspiration das Hauptgewicht gelegt, die mit starker Anspannung 
der Bauchdecken zustande kommen soll. (Strümpell, Hoff- 
mann, Bittorf*) u. a.). 

Ich habe bereits früher (1. c. S. 315) mich der Ansicht Eint¬ 
hoven ’ s 8 ) anschließen zu müssen geglaubt, daß die Exspiration, wenn 
auch verlängert, doch nicht besonders angestrengt ist, während die 
kurzen, oft schnappenden Inspirationen bei bereits stark aus¬ 
gedehntem Thorax nicht imstande sind, trotz der Anspannung der 
Hilfsatemmuskeln den Lungen noch ausreichend neue Luft zuzuführen. 


2) Julias Bauer, Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 
Berlin 1917, S. 341. 

2) A. Bittorf, Die Pathologie der Atmung (Minkowski and Bittorf) 
im Handbuch der allgem. Path. von Krehl-Marchand Bd. II, Abt. 1, S. 676,1912, 

3) Einthoven, Über die Bedeutung der Bronchialmnskulator usw. 
Pflfiger’s Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 61, S. 367, 1892. 
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Staehelin und Schütze 1 2 ) fanden bei ihren spirometrischen 
Untersuchungen einiger Fälle von Br. A. die Verlängerung der 
Exspiration nicht einmal besonders charakteristisch (dabei auf* 
fallenderweise die Lungenventilation während des Anfalles ge- 
steigert). Tendeloo,*) der der Anschauung Einthoven’s zu- 
stimmt, kommt zu dem wohl allgemein anerkannten Ergebnis, „daß 
sich während des A-Anfalls eine Lungenvergrößerung, eine akute 
Lungenblähung durch rein \inspiratorische Kräfte ausbildet, ab 
Folge davon, daß bei der Ausatmung weniger Luft entfernt wird, 
als durch die vorausgegangene Einatmung eingesogen wurde* 1 . 
Wiederholt sich die inspiratorische übermäßige Lungenblähung, so 
bildet sich allmählich eine Lungendehnung, also ein rein inspira¬ 
torisches Emphysem aus mit Erweiterung der kaudalen Thorax¬ 
hälfte. Später kann sich das anfangs rein inspiratorische Emphysem 
mehr (kranialwärts) ausdehnen, wenn infolge der sich hinzugeselleu* 
den Bronchitis der Kranke oft hustet, wodurch exspiratorisches 
Emphysem hinzukommt. 

Von rein inspiratorischem Emphysem kann eigentlich nur dann 
die Rede sein, wenn die Bronchien vollständig frei sind, was wohl 
nur in ddn seltensten Fällen, auch bei dem vicariierenden Emphysem, 
zutreffen wird. Eine so starke intraalveoläre Drucksteigerung, daß 
dadurch eine Dehnungsatrophie, also Emphysem entsteht, kann nur 
dadurch zustande kommen, daß auch die austretende Luft (in den 
verengten Bronchien) ein Hindernis findet. Die Behinderung des 
exspiratorischen Luftstroms genügt aber auch ohne Hustenanfalle 
zur Erklärung der gesteigerten Dehnung, die die proximalen Ab¬ 
schnitte der Lungen ebenso stark betrifft, wie die distalen, nur 
mit dem Unterschied, daß diejenigen Teile der Lungen am stärksten 
gedehnt werden, die nicht durch eine feste Wand geschützt sind 
(also die Spitzen, die vorderen Ränder und die Basis). Dieser all¬ 
gemeinen Ausdehnung der ganzen Lunge entspricht auch der Be¬ 
fund in unserem Falle. 

Die Entstehung eines rein exspiratorischen Emphysems, d. h. 
eines solchen, welches durch gesteigerte Anstrengung der Respira¬ 
tion zur Überwindung eines Ausatmungshindernisses zustande 


1) Staehelin u. Schütze, Spirographische Untersuchungen an Gesunden. 
Emphysematikern nnd Asthmatikern. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 75, S. 15, 1912. 

2) N. Ph. Tendeloo, Studien über die Ursachen der Lungenkrankheiten. 
Wiesbaden 1901, S. 178 nnd Referat über die funktionelle Bedeutung des Lungen- 
volumens in normalen nnd pathologischen Zuständen. Verhandl. der Gesellschaft 
d. Naturf. nnd Ärzte, 79. Vers, in Dresden 1907, T. 1, S. 260. 
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commen soll, ist immer zweifelhafter geworden, besonders seitdem 
las am häufigsten als Beispiel eines solchen angenommene Em- 
thysem der Bläser sich immer weniger bestätigt hat. Ich verweise 
lier auf die Angaben von v. Hansemann (1. c.) A. W^Freund, 
Fischer, Prettin und Leibkind, wogegen sich Tendeloo 
ur die Möglichkeit eines solchen ausspricht, allerdings mit Berück¬ 
sichtigung einer verminderten Widerstandsfähigkeit der Lungen, 
wie in dem von Hertz angeführten Falle; ähnlich äußert sich 
ßoffmann. 

Ribbert 1 ) hat neuerdings zur Erklärung der dauernden Er¬ 
weiterung der Alveolen nach dem Auf hören des „Inspirationsdruckes“ 
darauf hingewiesen, daß die ausgedehnten „Infundibula“ die kleinen 
Bronchien komprimieren und sich dadurch „selbst den Weg zu 
ihrer Entleerung verlegen“. R. sucht dies durch eine Anzahl von 
Abbildungen zu beweisen, in denen die Verengerung der kleinen 
Bronchien durch stark erweiterte Lufträume in der Umgebung 
dargestellt ist (besonders deutlich in Fig. 1 S. 87). Es soll sich 
dabei nicht nur um eine dauernde Zunahme des einmal vorhandenen 
Emphysems, sondern um seine Genese überhaupt handeln. 

Die Beweiskraft der Abbildungen Ribbert’s vermag ich 
nicht anzuerkennen, da die mehr oder große Verengerung der 
kleinen Bronchien mit Faltenbildung der Schleimhaut an Schnitt¬ 
präparaten doch nicht so vollständig den natürlichen Verhältnissen 
entspricht, um bestimmte Schlüsse auf ihre Ursache zu gestatten. 
Das Vorkommen stark verengter kleiner Bronchiolen in Lungen¬ 
schnitten bei Emphysem, das auch v. Hansemann*) bestätigt, soll 
nicht bezweifelt werden, aber man findet dieselben Bilder auch 
bei normalen nicht emphysematischen Lungen oft genug, ohne daß 
ein Grund für die Annahme einer Kompression durch die um¬ 
gebenden Alveolen vorliegt. Chronisch-entzündliche Verdickung des 
nmgebenden Bindegewebes als Folge von Bronchiolitis nach Masern 
ond Keuchhusten ist jedenfalls eine viel wirksamere Ursache des 
Emphysems. Daß der ventilartige Abschluß kleiner Bronchien bei 
der Entstehung großer Emphysemblasen, z. B. bei dem so häufigen 
vicariierenden Emphysem bei Schrumpfupg nach abgelaufener Tuber¬ 
kulose eine Rolle spielt, ist nicht zu bezweifeln; sicher muß hier 
stets neue Luft zugeführt werden können, deren Austritt bei der 

1) Ribbert, Zur Genese des Lungenemphysems. Virchow’s Arch. Bd. 221. 
s 85, 1916. 

8)0. v. Hansemann, Allgemeine ätiologische Betrachtungen mit be- 
Bonderer Berücksichtigung des Lungenemphysems. Daselbst, S. 94. 
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Exspiration sehr erschwert oder unmöglich ist, so daß die Luft ii 
solchen Blasen dauernd unter hohem Druck steht; ohne beständige« 
Nachdringen, von Luft würde das nicht möglich sein, da sie sob>i 
sehr bald resorbiert werden würde. 

Ähnliche Verschiedenheiten ergeben sich auch in dem Ver¬ 
hältnis der Hypertrophie des rechten Ventrikels zu dem 
Lungenemphysem, welches gewöhnlich als rein mechanische 
Folge der Erhöhung der Zirkulationswiderstände durch Ausfall 
eines großen Teils der kleinen Gefäße in den stark emphysc- 
matischen Teilen der Lungen aufgefaßt wird. Wenn dieser Aus¬ 
fall auch zweifellos eine Rolle spielt, so kann er doch nicht rein 
mechanisch eine so starke Vermehrung der Widerstände und so 
starke Erhöhung der Anforderungen an die Muskulatur des Ven¬ 
trikels verursachen, daß er die kompensatorische Hypertrophie 
•erklären würde. 1 ) Tatsächlich finden wir auch nicht selten bei 
sehr hohen Graden von vesiculärem und selbst bei bullösem Em¬ 
physem eine relativ geringe, oder sogar keine Hypertrophie, während 
sie in Fällen von chronischem Katarrh mit sehr geringem Em¬ 
physem, besonders bei kräftigen Individuen mittleren Alters sehr 
stark sein kann. Es ist auch nicht recht ersichtlich, warum sich 
die Leistung des rechten Ventrikels nicht auch ohne besondere 
Schwierigkeit auf eine kleinere Gefäßbahn einstellen sollte, wenn 
nicht andere Momente auf den rechten Ventrikel ein wirken. E-« 
findet hier ein ganz ähnliches Verhältnis statt, wie zwischen deö 
Nieren und dem linken Ventrikel, welches ebenfalls nicht einfach 
durch die Verringerung der Strombahn zu erklären ist. Auch 
•die Hypertrophie des rechten Ventrikels hängt, ähnlich wie die des 
linken, von der Reaktionsfähigkeit des Herzmuskels ab und mehr 
als wahrscheinlich auch von besonderen Erregungen, sei es da£ 
diese auf die Lungenarterien oder auf das Herz selbst wirken 
Man kann dabei vielleicht an eine Wirkung der Kohlensäure 
•denken. 1 ) Der Grad der kompensatorischen Hypertrophie wird 
natürlich auch für die regelmäßige Unterhaltung der Lungenzirkn- 
lation von Wichtigkeit sein. 

Als Ursache der gesteigerten Widerstände für das rechte Herr 
wird die intraalveoläre Drucksteigerung und die verminderte oder 
fehlende Ansaugung des Venenblutes auch beim Asthma hervor- 

1) In bezug anf Einzelheiten verweise ich auf die fleißige Arbeit wi> 
F. Einhorn, Über die Hypertrophie der rechten Herzkammer bei chronische 
Lungenerkrankungen, besonders bei Emphysem. Klinisches Jahrbuch, Bd. XXIV, 1* 
Auch Med. Inaug.-Dissert., Leipzig 1910. 
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gehoben (Hoffmann, Bittorf). Im vorliegenden Fall war trotz 
des diffusen vesiculären Emphysems, welches allerdings noch nicht 
sehr lange bestanden haben kann, eine sehr geringe Hypertrophie 
des rechten Ventrikels vorhanden. 

Mit Rücksicht auf die verbreitete Annahme eines Zusammen¬ 
hangs des Bronchialasthma mit Tuberkulose ist die vollständige 
Abwesenheit dieser Infektion in den Lungen unseres Falles von 
Wichtigkeit. Den minimalen käsigen Herd in einer Bronchialdrüse, 
der sogar nichts von charakteristischem tuberkulösen Gewebe er¬ 
kennen ließ, wird wohl niemand ernstlich für das Auftreten eines 
so verbreiteten Katarrhs der Respirationsschleimhaut verantwort¬ 
lich machen wollen. Man kann vielmehr im Gegenteil sagen, daß 
Fälle wie der vorliegende, ebenso wie mein früherer Fall I durch¬ 
aus gegen einen inneren Zusammenhang zwischen Asthma und 
Tuberkulose sprechen, denn auch in jenem beschränkte sich der 
tuberkulöse Prozeß auf die Ablagerung von Kalkkörpern in den 
Biesenzellen der Bronchialdrüsen, konnte also im wesentlichen als 
verheilt betrachtet werden. Bei der überaus großen Häufigkeit 
kleiner Reste einer aus früher Zeit stammenden ganz lökalen 
Infektion ist ein solcher gelegentlicher Befund bei einem Asthma¬ 
tiker fast selbstverständlich und berechtigt zu keinen weiteren 
Schlußfolgerungen *) 

1) Znr Ergänzung meiner früheren Mitteilung über die geschichteten Kalk¬ 
konkremente in den Lymphdrüsen möchte ich einige Angaben von älteren 
Beobachtungen ans der Literatur hinzufügen. Abgesehen von zwei kurzen 
Kotizen von Virchow und Billroth liefert Schüppel in seinem bekannten 
Werk über Lymphdrüsentnberkulose (Tübingen 1871) eine genaue Beschreibung 
der „organischen meist verkalkten Konkremente“, die er als sehr selten bezeichnet, 
da er sie nnr in zwei Fällen fand Er hebt namentlich ihre Entstehung in 
Kiesenzellen hervor (1. c. S. 18 u. 104, Abb. auf Tafel I). Ziegler bildet die 
Konkremente ebenfalls ab (Lehrbuch, 6. Aufl., II, S. 98, Fig. 50) ebenso Borst 
(Aschoff, Path. Anat. I, 8. Aufl., S. 615). Eine sehr eingehende Beschreibung 
widmet Metschnikoff in seinem Bach über die Entzündung der Entwicklung 
der Kalkkörper in den Riesenzellen bei der Impftuberkulose der Springmaus in 
ihrer Bedeutung als Selbstheilungsvorgang. Er führt dieselben auf eine Um¬ 
wandlung der Bazillen zurück, die mit der Bildung einer amorphen farblosen 
Substanz um den Bazillenkörper, allmählicher Entfärbung und vollständigem 
Schwinden desselben beginnt. M. betrachtet die konzentrischen Schichten als 
Produkte der Sekretion der Bazillen, analog der geschichteten Cuticula der Gre- 
garinen des Regenwurms, während die Riesenzelle Kalksalze in ihrem alkalischen 
Körper absondert, womit sie die Bazillen einmauert. (S. Abb. auf Tafel III, 3—9). 
Ich habe inzwischen dieselben Kalkkörper in einem Fall von tuberkulösen Hals- 
lymphdrüsen beobachtet, deren genaue Untersuchung noch ansBteht. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 187. Bd. 14 
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Aas der medizinischen Klinik Marburg 
(Direktor: Prof. G. von Bergmann). 

Alkapton and Aceton. 

Von 

Privatdozent Dr. G. Katsch, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Wenn es wahr ist, daß wir Funktionen and Phänomene besser 
verstehen lernen, sobald wir die Bedingungen finden, unter denen 
sie a'usfallen oder verschwinden — dann muß es auch für unser 
Verständnis der Alkaptonurie fördernd sein, zu wissen, unter 
welchen Bedingungen die Alkaptonausscheidung aufhört. Ein 
solches vollkommenes Aussetzen der Homogentisinsäureausscheidung 
bei einem Alkaptonuriker war bisher nie beobachtet Es ist uns 
zum ersten Male begegnet in einem Versuche, über den wir im 
folgenden Mitteilung machen. 

Bisher gab es nur einen Hungerversnch bei Alkaptonurie: 
den von Mittelb ach. 1 ) Er ist ein Standard versuch von grund¬ 
legender Bedeutung: darüber sind alle Bearbeiter der Alkapton- 
fragen einig. Mittelbach’s Alkaptonuriker schied bei voller 
Kost durchschnittlich 4,66 g und bis zu 6,69 g Homogentisinsäure 
aus. Der Mann wurde dann zunächst 8 Tage lang auf sehr knappe 
Kost gesetzt, die nur aus etwas Reis und Kognak bestand. Hierbei 
sank am 3. Tage die Homogentisinsäureausscheidung auf 2,57 g. 
Kurze Zeit darauf hungerte der Mann 3 Tage lang (er nahm nur 
etwas Kognak auf). Da sank am ersten Hungertage die Homogentisin- 
säuremenge auf 1,6 g. Am 2. Tag betrug sie 1,8 g und 1,6 g am 
3. Tag. Infolge einer mißverständlichen Ausdrucksweise von 
Mittelbach sind in der Literatur meist falsche Zahlen zitiert 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 71, 1901, S. 50. 
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Dadurch, daß Mittelbach die Reistage teils als Schmalkosttage, 
teils als Hungertage bezeichnet, ist bei vielen Lesern der Irrtum 
entstanden, es sei die Homogentisinsäuremenge an den wirk¬ 
lichen Hungertagen nicht unter 2,5 g gesunken (dieser Fehler 
findet sich z. B. auch in den Referaten über die Alkaptonfrage 
von C. Neuberg 1 ) und von Pin^ussohn) 2 3 ). 

Der Versuch von Mittelbach bewies, daß auch beim Zerfall 
von Organeiweiß aus dessen aromatischen Komplexen vom Alkap- 
tonuriker Homogentisinsäure gebildet wird. Und im Verein mit 
den Kohlehydratversuchen anderer führte der Mittelbach’sche 
Befund des weiteren zu der Annahme, die offen oder zwischen den 
Zeilen in vielen Arbeiten ausgesprochen ist — daß die Stoff¬ 
wechselstörung bei der Alkaptonurie eine totale ist Ist der 
Alkaptonuriker bei einem Minimalumsatz des Eiweißes wie im 
Hanger oder hei Eiweißkarenz nicht einmal imstande, die aromati¬ 
schen Aminosäuren in normaler Weise zu verbrennen, dann darf 
gefolgert werden, daß er restlos alle aromatischen Bausteine des 
Eiweißmolekfils in Homogentisinsänre überführt und ausscheidet 
Auch das Parallelgehen von Homogentisinsäureausscheidung und 
Gehalt der Nahrung an aromatischen Aminosäuren sprach für eine 
feste Beziehung. Und ebenso die relative Konstanz des Quotienten 
Hom:N, von dem weiter unten noch gehandelt wird. So nahm 
Falta 8 ) „totale“ Alkaptonurie an. In dem zusammenfassenden 
Bericht von Pincussohn heißt es ausdrücklich: „Wir haben 
allen Grund, die Anomalie als eine totale anzusehen“. Auch 
Abderhalden neigt dieser Ansicht zu, wie sich aus seinem 
Lehrbuch S. 820 sowie aus der Arbeit von Abderhalden und 
Bloch 4 ) ergibt Ebenfalls C. Neuberg faßt im Handbuch der 
Biochemie dahin zusammen, daß praktisch die Homogentisinsäure¬ 
aasfuhr eine „maximale“ ist Ähnlich ist der Standpunkt von 
Garrod und Hele 5 * ). Über hiervon abweichende Ansichten von 
Fromherz berichten wir weiter unten. 

Jenem bisher einzigen Hungerversuch bei einem Alkapton- 
oriker, den Mittelbach anstellte, haben wir einen neuen zur 
Seite zu setzen. Bei diesem verschwindet im Hunger die 
Alkaptonurie, so daß alle Homogentisinsäureproben 

1) üandb. der Biochemie Bd. IV, 2. Teil, S. 359, 1910. 

2) Ergebnisse der inneren Medizin n. Kinderheilk. Bd. VIII, 1912. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 81, S. 231, 1904. 

4) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 53, S. 464, 1907. 

5) Journ. of physiol. Bd. 33 nnd 35. 

14* 
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im Harn negativ werden; und der auf bewahrte Hnngerharn 
auch heute, nach Monaten, nicht nachgedunkelt ist. Über diesen 
Befund soll im folgenden einiges mitgeteilt werden. 

I. 

Uns lag ursprünglich daran, als Vorversuch für andere Ex¬ 
perimente, die Minimalausfuhr an Homogentisinsäure bei unserem 
Alkaptonuriker Fritz G. festzustellen. Dieser Vorversuch ergab 
sogleich so wesentliche Befunde, daß er uns auf einen neuen Pf&d 
lenkte. — Es wurde möglichst genau zuwege gegangen. Der voll¬ 
kommen verwahrloste rachitische Knabe, der — 3'/* Jahr alt — 
noch kaum laufen und nicht sprechen konnte und durchaus unrein¬ 
lich war, mußte erst eine Reihe von Monaten gepflegt und erzogen 
werden. Er erholte sich, lernte sprechen, und lernte auch sehr 
gut Stuhlgang und Urin in getrennte Gefäße zu entleeren, so dafi 
einem exakten Stoffwechselversuch nichts mehr im Wege stand. 
Wir beließen den Knaben zuerst 5 Tage lang bei seiner gewöhn¬ 
lichen Kost und verfolgten die Ausscheidung von Stickstoff und 
Homogentisinsäure. Diese schwankte zwischen 2.9 und 1,9 g 
(Tabelle I, Periode 1, S. 214). — Dann kam eine zweite Periode mit 
genau abgemessener eiweiß- und speziell tyrosinreicher Kost, deren 
Stickstoffgehalt täglich bestimmt wurde. Hier findet sich bei stark 
positiver N-Bilanz ein Ansteigen der Homogentisinsäure werte anf 
4,61. — Es folgen 3 Hungertage: jäh fällt die Homogen¬ 
tisinsäureausscheidung ab, beträgt am ersten Hungertag 
noch 0,75. Am nächsten Tag ist nur eine Spur, des Alkapton- 
stoffes im Harn. Am 3. Tag fehlt er vollkommen. Ja auch 
noch am folgenden Tage (Periode 4) bei Kohlehydratfettdiät fehlt 
jede Spur von Homogentisinsäure im Harn. In schroffem Gegen¬ 
satz hierzu ist die N-Ausfuhr an den Hungertagen keineswegs 
eine sehr geringe. 

Es sollte sogleich eine Parallele folgen zu den Kohlehydrat¬ 
fettversuchen von Langstein und Meyer 1 ). Daher wurde eine 
4. Periode angeschlossen, in der die Nahrung möglichst eiweißarm 
gestaltet ist. Am 1. Tag dieser Periode wurde eine fast N-freie 
Kost aufgenommen. Freilich war die Appetenz an diesem 1. Tag 
gering (425 Kalorien). Wie oben schon erwähnt, blieb die Homo¬ 
gentisinsäure auch jetzt noch fort. An den folgenden 2 Tagen mit 
reichlicher Kohlehydratfettkost (1000 Kal. = 100 pro kg) mußten 


1) Dieses Arcb. 78, S. 161, 1903. 
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100 g Milch zur Nahrung zugefügt werden, um sie genießbar zu 
machen. Jetzt traten ganz kleine Mengen von Homogentisinsäure 
sofort auf. Sie sind indessen kleiner als der (so geringen!) Tyrosin¬ 
zufuhr der Nahrung entspricht: Am 29. Nov. sind 7,7 g Eiweiß 
zugeführt; und die ausgeschiedene Homogentisinsäuremenge (0,23) 
beträgt nicht ganz 3°/ 0 hiervon, während der Tyrosingehalt des 
Milcheiweißes auf 4,5 % angegeben wird. Die umgesetzte Eiweiß¬ 
menge ist natürlich größer als die geringe Zufuhr, — das zeigt 
die Stickstoffkontrolle. 

Wir haben wegen der Wichtigkeit der Frage später noch 
einmal eine Kohlehydratfettperiode eingeschaltet — Periode 6. 
Es gelang in diesen 4 Tagen die Eiweißzufuhr noch weiter zu 
beschränken. Es enthielten nur die Butter und die Kartoffeln 
etwas Eiweiß, zusammen ca. 3,75 g, Milch blieb diesmal ganz fort. 
Hier kam es zu einer minimalen Ausscheidung von Homogentisin¬ 
säure. In den ersten 3 Tagen ist sie deutlich geringer als der 
zugeführten Menge aromatischer Komplexe entspricht, erst recht 
geringer, als der Eiweißumsatz erwarten ließe. Und nur am 
letzten Tage dieser Periode wird mit 0,38 g eine Menge ausge¬ 
schieden, die etwas höher ist, als die aus der Nahrung berechen¬ 
bare Menge. Wenn wir nämlich zugrunde legen, daß unser Al- 
kaptonuriker ähnlich wie mehrere andere im Durchschnitt 7 g 
Homogentisinsäure auf 100 g umgesetztes Eiweiß ausscheidet, so 
würden wir für diesen letzten Tag der Periode 6 aus der Nahrung 
nur 0,26 g Homogentisinsäure vorausberechnen, aus dem Umsatz 
dieses Tages dagegen etwa 0,44 g. Aber wir können von diesem 
einen Tag absehen und uns mit der Feststellung begnügen, daß 
aus den Kohlehydratfettperioden 4 und 6 sich mit vollkommener 
Deutlichkeit ergibt: Nicht alle abgebauten aromatischen Eiweiß¬ 
bausteine sind in Homogentisinsäure übergeführt worden. Was 
aus dem Hungerversuch bereits sich einwandfrei ergab, wird 
hierdurch weiter bekräftigt. 

Halten wir dagegen die Kohlehydratfettversuche von Lang- 
stein und Meyer, so finden wir ein nur sehr geringes Absinken 
der Homogentisinsäureausscheidung: auf 4—5 g — eine Menge, wie 
sie bei demselben Patienten auch an Tagen mit gemischter Kost 
vorkam. Freilich ist in diesen Versuchen die Zufuhr nicht auf 
N-Gehalt untersucht und überhaupt nicht näher angegeben; die 
Tage sind nur als Kohlehydratfettage bezeichnet. 

Es ergibt sich für uns zunächst mit Bestimmt¬ 
heit, daß bei dem Alkaptonuriker Fritz G. die Stoff- 
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Periode 

Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Nahrung 

I 

16 /17. XI. 

17. /18. XI. 

18. /19. XI. 

19. /«). XI. 

20. /21. XI. 

11,950 

11,500 

11,500 

12,000 

11,800 

Gewöhnliche Kost 

II 

21./22. XI. 

12,000 

Knfeke 80, Plasmon 20, 
Milch 800, Butter 80. 


22./23. XI. 

12,000 

Knfeke 100, Plasmon 30, 
Milch 1300, Zucker 25. 


2B./24. XI. 

12,000 

dito. 

III 

24./2Ö. XI. 

11,400 

Wasser 100, Zucker 20. 


2Ö./26. XI. 

10,300 

Wasser 1800, Zucker 4. 


26./27. XI. 

10,300 

Wasser 1500. 

IV 

27 /28. XI. 

10,300 

Wasser 725, Butter 15, Kar¬ 
toffelmehl 56, Zucker 32, 
Äpfel 115. 


28./29. XI. 

10,800 

Wagser675, Milch 100,Kartof¬ 
feln 170, Butter 95, Zucker 10, 
Kartoffelmehl 100, Äpfel 80. 


29./30. XI. 

11,000 

Wasser 598, Milch 100,Kartof- 
feln 200, Butter 49, Zucker 15, 
Kartoffelmehl 100, Äpfel 140. 

V 

30./1. XII. 

"n,3Öö — 

Gelatine 30, Wasser 300, 
Saft 250, Kartoffeln .200, But¬ 
ter 72, Zucker 30, Äpfel 160. 


1./2. XII. 

10,700 

Gelatine 30, Wasser 115, 
Saft 250, Kartoffeln 200, But¬ 
ter 42, Zucker 30, Äpfel 140. 


2./3. XII. 

11,500 

Gelatine 30, Wasser 1350, 
Kartoffeln 210,.. Butter 92, 
Zucker 60, Äpfel 260. 


3 /4. XII. 

11,500 

Gelatine 30, Wasser 1000, 
Kartoffeln 200, Butter 80, 
Zucker 20, Äpfel 140. 

• 

4 /5. XII. 

11,500 

Gelatine 30, Wasser 1100, 
Kartoffeln 200, Butter 90, 
Äpfel 104. 

YI 

5./6. XII. 

11,700 

Kartoffelmehl 50, Wasser 
1050, Kartoffeln 200, Butter 
100, Äpfel 160. 


6./7. XII. 

11,300 

Kartoffelmehl 50, Wasser 
1000, Kartoffeln 200, Butter 
100, Äpfel 190. 


7./8. XII. 

11,700 

Kartoffelmehl 50, Wasser 
1000, Kartoffeln 200, Butter 
100, Äpfel 135. 


8./9. XII. 

11,600 

Kartoffelmehl 50, Wasser 
1000, Kartoffeln 200, Butter 
100, Äpfel 110. 
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I. 


lsscheidung 

im 

Kot | Harn 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Reak¬ 

tion 

Homo- 

gen- 

tisin- 

sänre 

H 

N 

Aceton 

nach 

Messinger 

Hoppert 

Ger¬ 

hardt 

Links¬ 

dre¬ 

hung 

Bemerkungen 


0,8 

7,1 

1050 

1013 

8chw. 8 

2,94 

41 






0,8 

3,5 

460 

1017 

1'hIW 

1,93 

55 
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0,8 
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560 
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2,16 

45 






0,8 
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0,37 

1,00 

1025 

1010 

am. 

0,08 

8 

0,816 


Spur 


)7 

0,37 

0,70 

820 

1012 

n 

0,05 

7 

0,103 

— 

— 


39 

0,37 

1,02 

1180 

1010 

schw. 

0,38 

48 

0,201 





1 




al. 
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Tab»« 


Periode 

Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Nahrnng 

Kalo¬ 

rien 

N-Z«Mr J 

mit 0 °hnef\ £** 

V SSHET * 

VII 

9./10. XII. 

11,500 

Plasmon 35, Wasser 1100, 

1318 

4,76 


E 




Kartoffelmehl 50, Kartoffeln 




Mi 




200, Butter 100, Äpfel 170. 




HD 


10./11. XII. 

11,500 

dito. 

1318 

4.76 


K 


11./12. XII. 

11,700 

dito. 

1318 

4,76 


4.76 r 


12 /13. XII. 

11,600 

dito. 

1318 

4.76 


4,115 .T 

VIII 

13 /14. XII. 

11,900 

Fleisch 76, Milch 750, Wasser 

1732 

6,45 


6.45 -i 




250, Kartoffelmehl 50, Kar¬ 








toffeln 200, Butter 100, 


• 






Zncker 10. 






14./15. XII. 

11,900 

dito. 

1732 

6,45 1 


6.4ä a 


| 15 /16. XII. 

12,000 

dito. 

1732 

6,45 

i 

! i 

6£> 4- 


Wechselanomalie keine totale ist. Er baut im Hunger 
und bei Kohlehydratfettkost aromatische Eiweiß- ' 
komplexe ab, ohne sie als Homogentisinsäure durch j 
den Harn auszuführen. 

II. 

Was wird in unserem Versuch aus den aromati¬ 
schen Aminosäuren des abgebauten Eiweißes? Wie 
klärt sich der in die Augen springende Gegensatz der Befunde 
zwischen dem klassischen Huugerversuch von Mittelbach und 
unserem ? 

Es wurde oben bereits dargelegt, daß bei genauem Studium 
der Mittelbach’schen Arbeit sich eine viel stärkere Reduzierung 
der Alkaptonbildung im Hunger aus ihr ergibt, als durch irrtüm¬ 
liche Literaturangaben allgemein angenommen wird. Aber trozdem 
bleibt ein schreiender Gegensatz bestehen. Das Auseinanderlaufen 
der Stickstoffkurve und der Homogentisinsäurekurve, die sonst 
etwa parallel zu gehen pflegen, ist in unserem Fall zu energisch. i 
Leider ist bei Mittelbach’s Versuchen der Harnstickstoff nicht 
bestimmt, so daß wir über ihre Beziehung (Hom/N) nichts wissen. | 
Wurde bisher auf Grund jener irrtümlichen Zahlen angenommen, 
dieser Quotient habe sich im Hunger nicht geändert, so können | 
wir auf Grund der wahren niedrigen Zahlen eine Änderung für 
wahrscheinlich halten. Das ist freilich nur Vermutung. I 

Zwischen Mittelbach’s Alkaptonuriker und Fritz G. besteht 
ein großer äußerer Unterschied: wir haben es mit einem Kind von I 
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zung). 


:heiduBg 

im 

ot | Harn 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Reak¬ 

tion 

Homo- 

gen- 

tisin- 

säure 

H-100 

N 

Aceton 

nach 

Messinger 

Huppert 

Ger¬ 

hardt 

Links¬ 

dre¬ 

hung 

Bemerkungen 

46 

1,13 

630 

1015 

ßchw. 

1,22 

110 

0,074 








al. 


. 





46 

1.90 

1000 

1013 

schw.al. 

1,53 

84 

0,126 

_ 



.46 

2,25 

886 

1017 

al. 

1,72 

78 , 

0,165 

— 



46 

2,73 

910 

1017 

schw.al. 

1,73 

_64 

0,132 

— ; 


%. 

,47 

2,42 

690 

1015 

schw. 

1,39 

58 

0,073 j 

— 







al. 



i 




.47 

! 3,81 

515 

1019 

kaum s 

2,04 

53 

1 

0,130 1 

Spur 


etwas Durchfall 

',47 

, 8,35 

680 

1014 

kaum s 

1,79 

52 

0,098 

— 




3 1 /, Jahren zu tun, der andere war ein 44 Jahre alter Bahn¬ 
arbeiter, so wie überhaupt die Mehrzahl der untersuchten Alkap- 
tonuriker erwachsene Männer waren. Es ist das fast ein wenig 
sonderbar, da gerade im ersten Lebensjahr leichter als später die 
Stoffwechselanomalie entdeckt werden müßte — durch die be¬ 
rühmten schwarzen Flecke in den Windeln. 

Dieser Unterschied des Alters hilft uns vielleicht den Unter¬ 
schied des Befunds klären. — Am 1. Hungertage fiel auf, daß 
unser Knabe ein wenig nach Aceton roch. Der Harn gab eine 
deutliche Legal’sche Probe, die Gerhardt’sche Reaktion auf Acet- 
essigsäure war negativ. An den beiden folgenden Tagen zeigten 
sich geringe toxische Erscheinungen — Brechbewegungen — und 
eine gewisse Benommenheit. Jetzt war auch die Gerhardt’sche 
Probe positiv und eine Linksdrehung des Harnes bewies die An¬ 
wesenheit von /?-Oxybuttersäure. Wir entschlossen uns angesichts 
dieser Befunde sogleich die Acetonkörper auch quantitativ zu be¬ 
stimmen und nahmen nun tätlich die sog. Gesamtacetonbestimmung 
nach Messinger-Huppert vor, durch die das Aceton und die 
in Aceton übergeführte Acetessigsäure gemeinsam bestimmt werden. 
Eine quantitative Verfolgung der /?-Oxybuttersäure mußte bei dieser 
Improvisation unterbleiben, weil ein Lindt’scher Apparat nicht 
zur Verfügung stand. Wir begnügten uns mit der Feststellung 
der Linksdrehung. Ein wirkliches Maß der Acetonkörperausschei¬ 
dung besitzen wir um so weniger, als die Acetonquote der Atem¬ 
luft unbestimmt blieb. Immerhin zeigt die sog. Gesamtaceton¬ 
bestimmung ein sehr deutliches Ansteigen während der Hunger- 
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Periode. Schon am 1; Tage wird die Normalmenge (von ca. 30 mg 
Aceton) auf mehr als das Zehnfache gesteigert, sie wächst am 
2. Hungertag weiter auf 686 mg und erreicht am 3. den für das 
Kind beträchtlichen Wert von l 1 /« g- Die Kurven der Al- 
kaptonausscheidung und der Acetonausscheidung be¬ 
wegen sich entgegengesetzt. Der Gedanke an eine 
Reciprocität beider muß. auftauchen (Abb. 1). 

Verfolgen wir diese Beziehung an der Hand unserer Stoff¬ 
wechseltabelle weiter, so erscheint diese Reciprocität nicht als 
absolute. Das ist weder zu erwarten, noch beweist es viel bei 
der quantitativ ungenauen Kenntnis der wirklichen Acetonkörper¬ 
ausscheidung. Aber eines zeigt sich einwandfrei, daß in den 
Kohlehydratfettperioden die Acetonurie stärker wird und am aus¬ 
gesprochensten ist an den Tagen, die die kleinsten Alkap ton werte 
zeigen. So finden wir am 5. Dez. neben 0,04 Homogentisinsänre 
0,438 Aceton im Urin. 

Angesichts dieser Verhältnisse müssen wir den 
Schluß ziehen, daß im Hunger von unserem Alkap- 
tonuriker die aromatischen Eiweißbausteine bis za 
den Acetonkörpern verbrannt werden. Dies ist Hypo¬ 
these, kein vollkommen zwingender Schluß, aber von höchster 
Wahrscheinlichkeit getragen, um so mehr, als dieser Abbaumodns 
gut in Einklang zu bringen ist mit herrschenden Vorstellungen 
und anderen bekannten Experimenten; darüber wird gleich noch 
zu handeln sein. 

Auch während der Tage mit Eiweißkarenz, an denen nur Fett 
und Kohlehydrate aufgenommen wurden, ist — so müssen wir 
folgern — nur ein Teil der umgesetzten aromatischen Eiweiß¬ 
komplexe als Homogentisinsäure im Harn erschienen, ein anderer 
Teil ist bis zu Aceton, bzw. Acetessigsäure oder /2-Oxybuttersäure 
zerschlagen worden. 

Es ergibt sich ebenfalls hieraus, daß in Zukunft bei Stoff¬ 
wechselversuchen am Alkaptonuriker den Acetonkörpem wesent¬ 
liche Beachtung zuzuwenden ist. 

Der Gegensatz zwischen unseren Befunden und 
denen Mittelbach’s, sowie von Langstein und Meyer 
und Grutterink 1 ) klärt sich dadurch auf, daß wir 
einen kindlichen Alkaptonuriker untersucht haben. 
Die Neigung des kindlichen Organismus zur Keton* 
urie erklärt die Diskrepanz der Befunde. 

1) Pharm. Weekblad 45, 1908, 1172 zit. nach PincnsBohn. 
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Interessant ist dies darum, weil es unseren Versuchen über 
den Spezialfall des Alkaptonurikers hinaus für allgemeinere Stof¬ 
wechselfragen Bedeutung verleiht. Wir werden so hineingefübrt 
in die Lehre von den Acetonquellen im Stoffwechsel, in 
ihre Geschichte, ihre Streitfragen. Mit Umständlichkeit darauf 
einzugehen müssen wir uns freilich hier versagen. Wenn wir tob 
der ältesten Zeit absehen, in der man beim Coma diabeticonun 
die Kohlehydrate als Acetonquelle anschuldigte, so gab es eine 
Zeit, die zurückliegt, in der die namhaftesten Stoffwechselforscber 
annahmen, das Aceton stamme ans dem Eiweiß. Von v. Noorden 
wurde nur das zerfallende Körpereiweiß ausdrücklich als ketogen 
betrachtet. Ein Umschwung trat ein vor allem durch eine Fest¬ 
stellung von Magnus-Levy 1 ). Er fand bei einem KnabeB mir 
hochgradiger diabetischer Acidosis eine so große Acetonkörper¬ 
ausscheidung, daß diese aus dem umgesetzten Eiweiß unmöglich 
erklärt werden konnte. Der'Eiweißumsatz war aus dem Harn- 
stickstoff bekannt Magnus-Levy schloß hieraus, daß die Fette 
die wesentlichsten, wenn nicht die einzigen Acetonerzeuger sind. 
Im nächsten Zeitabschnitt wurde so gut wie ausschließlich das 
Fett als Acetonquelle angesehen. Und durch eine Reihe von 
Untersuchungen verschiedenster Forscher ist die Möglichkeit 
der Acetonbildung aus niederen Fettsäuren erwiesen. Erst neuere 
Versuche von Embden 2 ) und seinen Mitarbeitern schufen Ijier 
Wandel. Embden fand mit Kalberlah die Acetonbildung der 
Leber im Durchblutungsversuch des überlebenden Organes. Za- 
sätze von Fettsäuren und gewissen Aminosäuren zur Durchblutungs¬ 
flüssigkeit vermehrten die Produktion an Aceton. So traten hier 
Leucin, Tyrosin und Phenylalanin als Acetonbildner auf. Baer 
und Blum 8 ) fütterten mit diesen Aminosäuren ein diabetisches 
Mädchen mit Acidose und bemerkten danach „eine recht erheb¬ 
liche Mehrbildung von Oxybuttersäure“. Hierin liegt eine Be¬ 
stätigung der Embden'sehen Befunde; und es muß demnach die 
Möglichkeit der Acetonbildung aus den genannten AminosiureD 
zugegeben werden. Weiter wird jedoch von den meisten Autoren 
festgehalten an der Annahme, daß die wichtigste Acetonquelle die 
niederen Fettsäuren sind. Für die uns beschäftigende Frage ist 

1) Magnus-Leyy, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 1, 1908, 8.862, 
dort Literatur. 

2) Hofmeisters Beitr. Bd. VIII, 1906, S. 129. 

3) Zeitachr. f. exp. Path. u. Pharmak. Bd. 55 u. 56, 1906 u. 1907. 
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wesentlich, daß die wichtigsten Mattersubstanzen der Homogentisin- 
»äare — Tyrosin und Phenylalanin — Acetonbildner sein können. 
iVenn wir also vor der Tatsache stehen, daß bei Ketonurie die 
äomogentisinsäureausscheidung sistiert, so ist der natürlichste 
Schluß, den wir ziehen können, daß der Alkapton uriker mit 
Acidose die aromatischen Aminosäuren zu Aceton 
ibbaui Da in Embden’s Leberdurchblutungsversuch auch 
Homogentisinsäure selbst als Acetonbilduer auftritt, und da nach 
N T eubauer’s Annahme *) beim Gesunden die als normales Zwischen¬ 
produkt angesehene Homogentisinsäure zu Aceton weiter verbrannt 
wird, so haben wir hierin für unsere Hypothese eine weitere Stütze. 
Ja wir stehen nicht an, in unserem Befunde eine neue Bestätigung 
zu sehen für die ketogene Bedeutung des Eiweiß oder rich¬ 
tiger: der aromatischen Bausteine des Eiweißmole¬ 
küls. Diese ketogene Bedeutung besteht zum mindesten für die 
Hungeracidose. Es ist ja nicht ausgeschlossen, daß bei der Keton¬ 
urie durch Karenz die Verhältnisse anders liegen als beim hoch¬ 
gradigen diabetischen Acetonuriker. Es kann gegen die oben an¬ 
geführte Berechnung von Magnus-Levy eingewendet werden, 
daß es sich dabei um einen Fall schwerster Acidose handelt, bei 
dem der Körper gewissermaßen alles, dessen er habhaft werden 
kann, zur Acetonbildung heranzieht. Zusammenfassend folgern wir 
also: es ist vorauszusetzen, daß auch im Hunger Proteine und 
somit aromatische Eiweißbausteine abgebaut werden. Diese werden 
gewöhnlich vom Alkaptonuriker in Homogentisinsäure übergeführt. 
Beim Auftreten von Acetonurie verschwindet die Homogentisin¬ 
säure. Folglich sind mit Bestimmtheit in der Acidose aromatische 
Eiweißbausteine in anderer Weise abgebaut worden als sonst Und 
da die aromatischen Aminosäuren Alkaptonquellen sind und Aceton¬ 
quellen sein können, so ist mit höchster Wahrscheinlich¬ 
keit anzunehmen, daß im Hungerversuch aromatische 
Aminosäuren vom Alkaptonuriker in Acetonkörper 
übergeführt worden sind. 

IV. 

Es entsteht die weitere Frage über den Weg dieses Ab¬ 
baues. Zwei Möglichkeiten sind gegeben. Es könnte sein, daß 
der Abbau der cyklischen Komplexe, der für gewöhnlich im Sta¬ 
dium der Homogentisinsäure eine Hemmung erfährt, in der Not 
des Hungerstoffwechsels dennoch weiter verbrannt wird zu Aceton. 

1) Deutsches Arch. t klin. Med. Bd. 9&, S. 211, 1909. 
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Daß Homogentisinsäure Aceton bilden kann, wissen wir ans den 
Durchblutungsversuchen Embden’s. Und die gangbare Abbai- 
hypothese sieht für den Normalen die Weiterverarbeitung der 
Homogentisinsfture zu Aceton vor (Neubauer). 



CH, 

/ 

CH. OH 


CH, 

I 

COOH 


/ 

CO 


CH, 


CH, 

I 

COOH 


/ 

CO 

I 

CH, 


CH, 


Homogentisins&ure —> /J-Oxybuttersäure -> Acetessigsäure -> Aceton 


Eine zweite Möglichkeit ist die, daß auch unter den be¬ 
sonderen Verhältnissen des Hungerstoffwechsels die Abbauhemmmig 
bei der Homogentisinsäure keineswegs überwunden, sondern eis 
anderer Abbauweg eingeschlagen wird. Theoretisch denkbar ist 
ein solcher, das ist schon mehrfach von kompetenter Seite gesagt. 
Und aus neuerer Zeit existiert sogar eine Arbeit von Fromherz 
und Hermanns 1 2 ), in der das Vorhandensein eines solchen zweiten 
Abbauweges auch für den Alkaptonuriker bewiesen wird, Durch 
Neubauer 8 ) kennen wir die p-Oxyphenylbrenztraubensäure als 
Alkaptonbildner. Sie ist vermutlich ein Zwischenprodukt auf dem 
Wege Tyrosin-Homogentisinsäure. Von dieser Substanz fütterten 
Fromherz und Hermanns in einem Stoflfwechselversuch am 
alkaptonurischen Menschen 8 g. Die Mehrausscbeidung von Homo* 
gentisinsäure, die hierdurch bewirkt wurde, betrug 2,8 g, also ein 
Drittel der bei quantitativem Übergang möglichen Menge. Durch 
Kontrolle der C- und N-Ausscheidung konnten die Autoren ans* 
schließen, daß außer der Homogentisinsäure weitere Abbauprodukte 
der p-Oxyphenylbrenztraubensäure in nennenswerter Menge im Harn 
vorhanden waren. Sie folgerten daraus: „daß der Alkaptonuriker 
auch Substanzen, die sicherlich *ls Abbaustufen der physiologisch 
vorkommenden aromatischen Aminosäuren aufgefaßt werden müssen, 
zu wesentlichen Anteilen zu verbrennen imstande ist. Auch für 
den Alkaptonuriker besteht die Möglichkeit, die aromatischen 
Aminosäuren des Eiweißes zu den letzten Endprodukten zu ver- 

1) Zeitschr. f. physioL Chemie Bd. 91, 1914, S. 210. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 95, S. 211, 1909. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Alkapton and Aceton. 


22 ^ 


»rennen“. Und ferner wird von den Autoren geschlossen, daß also- 
tußer dem bekannten Weg über die Homogentisinsäure auch beim 
Ukaptonuriker ein zweiter Weg für die aromatischen Aminosäuren 
jestehen muß. Das (hypothetische) Abbauschema dieses Doppel* 
reges geben wir hier wieder. 
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_ bei der Alkaptonnrie gestörte Reaktion 


Auf Grund unserer Befunde treten wir also Fromherz und 
Hermanns rückhaltlos zur Seite, wenn sie erklären, die Stoff¬ 
wechselstörung beim Alkaptonuriker sei keine totale, auch er 
könne aromatische Aminosäuren bis zu den Endprodukten ver¬ 
brennen. Nicht bewiesen scheint uns dagegen, daß beim Alkapton¬ 
uriker die in dem Abbaudoppelschma angedeutete Barriere hinter 
der Homogentisinsäure für ihn unüberschreitbar ist. Im Zustande 
der Acidose, das ergaben unsere Versuche, werden die aromatischen 
Aminosäuren des zerfallenden Körpereiweiß abgebaut, sei es unter 
Durchbrechung der Barriere im Weg 1 des Fromherz-Hermanns’schen 
Schemas, sei es unter Benutzung des Abbauweges Nr. 2 (oder 
eines dritten). Beides sind Möglichkeiten. Durch Verabreichung 
von Homogentisinsäure oder p - Oxyphenylbrenztraubensäure im 
Hunger an unseren'Alkaptonuriker könnte man in dieser Frage 
weiterkommen. Es müßte sich dann zeigen, ob trotz bestehender 
Acidose die Homogentisinsäure als solche ausgeschieden wird oder 
uh sie eine Vermehrung der Acetonkörperausscheidung bewirkt. 
®n solcher Versuch steht aus. 
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Einstweilen bleibt also unentschieden, ob die 
unter gewöhnlichen Verhältnissen den Abbau hem¬ 
mende Barriere durchbrochen oder umgangen wird, 
ob beim Abbau aromatischer Aminosäuren zu Aceton¬ 
körpern durch den hungernden Älkaptonuriker der 
Weg über die Homogentisinsäure geht oder sie ver¬ 
meidet. 


V. 

Ein besonderes Interesse beansprucht in unserem Versuch die 
Beziehung zwischen Eiweißumsatz und Alkapton- 
ausscheidung. Dieser Beziehung ist seit dem Hinweis von 
Langstein und Meyer 1 2 ) viel Beachtung geschenkt worden. 
Sie führten zur anschaulicheren Darstellung des Verhältnisses den 
Quotienten Hom/N ein. Er wird in der Weise berechnet, daß der 
N-Wert des Harnes gleich 100 gesetzt und durch eine Proportion 
der zugehörige Hom-Wert gefunden wird. Wie besonders Abder¬ 
halden oft betont hat, darf nicht ohne weiteres eine feste Be¬ 
ziehung zwischen Stickstoffwechsel, Stickstoffumsatz einerseits und 
Eiweißstoffwechsel, Eiweißumsatz auf der anderen Seite ange¬ 
nommen werden. Aber im Groben und von besonderen Bedingungen 
abgesehen, kann eine derartige Beziehung doch vielfach gelten. 
Die Beobachtung des Quotienten Hom/N (= 100) hat nun schon 
wichtige Ergebnisse gezeitigt. Wenn man an einen Alkapton- 
uriker Eiweißkörper verfüttert, die sich durch ihren verschiedenen 
Gehalt an Tyrosin und Phenylalanin unterscheiden, so verändert 
sich in entsprechender Weise der Quotient Hom/N, er wird groß, 
wenn das tyrosinreiche Casein verfüttert wird; er kann herab¬ 
gedrückt werden, wenn die Eiweißzufuhr durch Eiereiweiß be¬ 
stritten wird. Solche Versuchsreihen verdanken wir in erster 
Linie Falta®). Von derlei Schwankungen abgesehen, die in Ex¬ 
perimenten deutlich wurden, erwies sich indes der Quotient Hom/N 
in auffälliger Weise konstant. Er hielt sich bei durchschnittlicher 
Ernährung bei ein und demselben Älkaptonuriker dauernd un¬ 
gefähr auf derselben Höhe von ca. 45—55. Der Quotient ent¬ 
sprach aber auch bei verschiedenen Alkaptonurikern, die daraufhin 
untersucht wurden, meist annähernd dieser Zahl. Es war diese 
Übereinstimmung zwischen den verschiedenen alkaptonurischen 
Personen größer als die Übereinstimmung der Tagesmengen an 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 78, 1903. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 81, 1904. 
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Alkapton. Gerade diese Konstanz des Quotienten Hom/N ist ja, wie 
oben schon erwähnt wurde, ein Hauptpfeiler für die Hypothese der 
„totalen“ Alkaptonurie (Garrod und Hele, loc. cit.). 

Langstein and Meyer fanden besonders, daß der Quotient sich 
nicht änderte, wenn ihr Patient bei Fettkohlehydratkost auf Zersetzung 
seines Körpereiweiß angewiesen war. Und für den Hungerversuch von 
Mittelbach wurde ebenfalls angenommen, der Quotient Hom/N habe 
«ich nicht gegenüber Normaltagen geändert. Der Quotient ist in 
Mitte Ibach’s Versuch zwar unbekannt, da der N nicht bestimmt 
wurde. Trotzdem schien diese Annahme berechtigt, weil die Tagesmenge 
der Homogentisinsäure vermeintlich nicht herunterging. Daß sie immer¬ 
hin wesentlicher absank als durch fehlerhaftes Zitieren fast allgemein an¬ 
genommen wird, zeigten wir bereits oben. Über den Quotienten Hom/N 
in Mittelbach’s Versuch wird man sich besser aller Mutmaßungen 
enthalten. 

Immerhin weicht nun bei einzelnen Fällen der Langstein- 
Meyer’sche Quotient von jenem Durchschnittswerte doch erheb¬ 
lich ab. So besonders in dem Fall von Allard und Groß 1 2 3 * ), der 
sehr hohe Homogentisinsäuremengen ausschied und einen Quotienten 
von 70 aufwies. Noch höher war der Quotient bei dem in der - 
Dissertation von Z im per 8 ) beschriebenen Fall, der an Tagen mit 
normaler Kost im Durchschnitt 16,56 g Homogentisinsäure aus¬ 
schied. Es findet sich eine Zusammenstellung der Quotienten 
Hom/N für zehn der bekanntesten Fälle bei Fromherz 8 ). Für 
einige von ihnen ist der Quotient auch zu verschiedenen Zeiten, 
nun Teil von verschiedenen Untersuchern, festgestellt worden. 
Fromherz hebt nun dort bereits hervor, daß erhebliche Ab¬ 
weichungen yon dem durchschnittlichen Quotienten doch Vorkommen 
und zweifelt deshalb, ob die Stoffwechselstörung immer und überall 
eine „totale“ sei. Daß derselbe Autor in einer späteren Arbeit 
»it Hermanns auch Experimente beigebracht hat, in welchen 
gezeigt wurde, daß von einem Alkaptonuriker alkaptonbildende 
Stoffe zum Teil verbrannt wurden, ist schon im vorigen Abschnitt 
erwähnt. 

Verfolgen wir nun in unserer Stoffwechseltabelle I den Quotienten 
Hom/N, so finden wir in der ersten Periode, in der die gewöhn¬ 
liche Krankenhauskost gereicht wurde, einen etwa der Norm ent¬ 
sprechenden Wert. Die Schwankungen zwischen 41 und 55 sind 
vielleicht etwas groß, weil die Krankenhauskost im Kriege in 

1) Zeitachr. f. klin. Med. Bd. 64, 1907. 

2) Di». Wftreburg 1903. 

3) Dis«. Freiburg 1908. 

Deutsche* Archiv Kr klin. Medizin. 1». Bd. 16 
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ihrem Eiweißgehalt ungleicher ausfällt als zu normalen Zeiten. — 
In der zweiten Periode steigt der Quotient an, unter dem Einfluß 
einer sehr casein- und mithin sehr tyrosinreichen Kost, das ist nichts 
Besonderes. Dann folgen (Periode 3) die 3 Hungertage. Sofort 
sinkt der Quotient Er sinkt auf 15, auf 1, er wird 
am 3. Hungertage =0/100, also unendlich klein. Be¬ 
trachten wir den verhältnismäßig hohen N-Wert an diesem Tage 
(7 g), so ist die Änderung des Verhältnisses um so frappanter. Der 
hohe N-Wert mag wie immer erklärt werden, auch durch Stick- 
stoffausschwemmung im Beginn des Hungers (nach Voit), welche 
nicht einem Zerfall von Eiweiß entsprechen würde: ein Teil 
dieses ausgeschiedenen Stickstoffes bedeutet mit Sicherheit Eiweiß¬ 
zerfall. Und die auf den Eiweißumsatz reduzierte 
Alkaptonausscheidung, die uns der Quotient Hom/N 
repräsentiert, ist gleich 0, bzw. unendlich klein. So führt 
uns die Verfolgung des Langstein-Meyer’schen Quotienten 
nochmals auf die Folgerung, daß hier vom Alkaptonuriker Eiweiß 
und zwar körpereigenes Eiweiß abgebaut ist, ohne daß 
daraus Homogentisinsäure gebildet würde. 

Ob auch zugeführtes Nahrungseiweiß im Zustand der Acidose 
vom Alkaptonuriker verbrannt werden kann, werden spätere Ver¬ 
suche vielleicht ausdrücklich lehren. Immerhin scheint uns das 
Ergebnis der Periode 4 bereits diese Frage zu bejahen. In dieser 
Periode ist nur in Milch und Butter etwas Eiweiß gereicht. Es 
kann am 1. Tag dieser Periode auf 0,3, an den beiden folgenden 
Tagen auf 7,8 g geschätzt werden. Da 100 g Casein (niedrig ge¬ 
rechnet) 7 g Homogentisinsäure liefern (vgl. Falta), so könnten 
wir im Harn 0,55 g Homogentisinsäure erwarten. Unter diesem 
Wert bleibt die tatsächlich ausgeschiedene Menge wesentlich 
zurück, da am 3. Tag 0,23, am 2. Tag gar nur 0,06 g ausge¬ 
schieden wurden. Gerade die starke Differenz zwischen diesen 
2 Tagen mit gleicher Eiweißzufuhr macht es in hohem Grade 
wahrscheinlich, daß wenigstens am 2. Tag der Periode 4 auch 
Nahrungseiweiß umgesetzt ist, ohne daß eine ent¬ 
sprechende Homogentisinsäurebildung stattgefunden 
hat. Der Ein wand taucht auf: es seien nach dem Hunger der 
vorhergehenden Periode jetzt aromatische Komplexe vom Körper 
zurückgehalten worden. Dieser Einwand ist für diese Periode 
unbegründet, denn der Hunger erstreckte sich nicht isoliert anf 
diesen Baustein. Und daß Ansatz von Eiweiß kein Zurückhalten 
der Homogentisinsäure bewirkt, hat bereits Falta gezeigt. Auch 
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in der Periode 4 laufen die Kurven der N-Ausscheidung 
and der Homogentisinsäure nicht parallel, sie.laufen 
sogar entgegengesetzt. Fand sich in Periode 3 gegenüber einem 
Steigen des N ein rapides Sinken des Alkaptonwertes, so liegt es 
in Periode 4 umgekehrt: hier geht die (toxogene) N-Ausscheidung 
zurück. Der Körper, der jetzt eine kalorisch genügende nur sehr 
eiweißarme Kost erhält, setzt sich mit dieser Zufuhr ins Gleich¬ 
gewicht. Das zeigen die Bilanzen; von — 4 g N geht die Bilanz 
auf — 0,4 hinauf. Diesem Sinken des Harn-N steht ein sehr aus¬ 
gesprochenes Steigen der Homogentisinsäurekurve gegenüber. Und 
dementsprechend sehen wir den Quotienten sich erheben von 0 auf 15. 

Während also bisher von den verschiedensten Untersuchern 
betont wurde: die Konstanz des Quotienten Hom/N, das Parallel¬ 
gehen der Kurve von N und Alkapton und die Abhängigkeit der 
Alkaptonmenge von der Eiweißzufuhr — sehen wir hier gerade 
das Gegenteil: gewaltigste Schwankungen des Quotienten, der die 
auf N-Umsatz reduzierte Alkaptonmenge bedeutet, stärkstes Diver¬ 
gieren nnd Konvergieren der Kurven von N und Homogentisin- 
sänre — Unabhängigkeit dieser vom Eiweißumsatz. 

Periode 3. 


N- Zufuhr 

Harn-N 

Homo 

Hom/N 

0 

4,97 

0,75 

15 

0 

5,48 

0,06 

1 

0 

7,07 

0 

i 




oo 


Periode 4. 


N-Zufuhr 

Harn-N 

Homo 

Hom/N 

0,05 

3,96 

0 

j_ 

oo 

1,2 

3,00 

0,06 

2 

1,25 

1,53 

0,23 

15 


Es ergibt sich hieraus mit voller Klarheit, daß in unserem 
Versuch der Eiweißumsatz nicht der bestimmende 
Faktor ist für die Bildung des Alkaptons. Hatte schon 
Fromherz darauf hingewiesen, daß der Parallelismus von Eiweiß¬ 
umsatz und Alkaptonmenge nicht als ein absolut strenger erscheine, 
so zeigt unsere Tabelle I wie in scheinbar launischer Weise die 
Alkaptonkurve sich während mehrerer Perioden gänzlich unab¬ 
hängig von der StickstofFkurve bewegt. Dieses vollommene Aus¬ 
einanderlaufen der Kurven stellt etwas Neues dar. Und da unser 
Patient in anderen Perioden (vgl. besonders auch Tabelle II) sich 

15* 
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Bemerkungen 
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durchaus wie andere Alkaptonuriker verhielt und jene Abhängig¬ 
keit der Alkaptonkurve von der des Eiweißumsatzes zeigte, so 
müssen für das gänzlich veränderte Verhalten ge¬ 
änderte Bedingungen im intermediären Stoffwechsel 
Vorgelegen haben. 

Verfolgen wir den Quotienten Hom/N noch durch die weiteres 
Perioden, so finden wir ihn in Periode V noch sehr niedrig. Dies an 
sich ist für diesen Versuchsteil einleuchtend, da verhältnismäßig viel X 
zugeführt wurde, jedoch in Form von Gelatine, also einer Kost, die 
N-reich aber arm an alkaptonbildender Substanz war. Immerhin faüt 
selbst hier auf, daß bei gleichbleibender Zufuhr der Harn-N langaua 
steigt (von 3,74 auf 5,27), während die Homogentisinsäuremenge faßt 
(von 0,66 auf 0,53) und mithin auch der Quotient sich von 21 auf 11 
herabbewegt. Ist hier das Auseinanderlaufen der Kurven nicht so ge¬ 
waltig, wie in den vorigen Perioden, so ist es andererseits doch be¬ 
deutungsvoll, da hier 4 Tage lang die Zufuhr gleich war. Das beweist, 
daß innere, intermediäre Vorgänge die Kurvenbewegung bestimmen. 

Es folgt die Fettkohlehydratperiode 6, die also ähnliche 
äußere Bedingungen bietet, wie Periode 4. Nur ist in 6 die Zu¬ 
fuhr noch ärmer an Eiweißspuren (schätzungsweise 3 g). 

Auch mit den älteren Vorstellungen versteht man leicht, daß 
bei solcher Minimalzufuhr an alkaptonbildenden aromatischen Kom¬ 
plexen die^ Homogentisinsäureausscheidung sehr niedrig ist. So 
niedrig wie in unserer Periode 6 dürfte aber nach den bisherigen 
Erfahrungen die Alkaptonmenge nicht erwartet werdenr Denn 
unter den gegebenen Bedingungen muß wiederum Körpereiweiß 
angegriffen werden — und die negative N-Bilanz beweist, daß 
dies der Fall ist — daher kommen aromatische Komplexe aus 
diesem Körpereiweiß zum Abbau und müßten Homogentisinsäure 
bilden. .Letzteres tritt nicht ein. Der Quotient Hom/N geht 
gleich am 1. Tag der Periode auf 2(!) herunter, dann auf 8, 
auf 7 (NB. der Normalwert ist 45). Am letzten Tag wiederum 
eine schwer verständliche Schwankung auf 48. Auch in dieser 
Periode also ist die Ausscheidung an Homogentisinsäure so gering, 
daß diese Herabsetzung keine genügende Erklärung findet in der 
starken Einschränkung der Eiweißzufuhr. Es muß an dieser Stelle 
wiederholt werden, daß Langstein und Meyer gerade betont 
haben, daß bei Kohlehydratfettkost der Quotient Hom/N sich 
nicht ändert. Ihre Zahlen sprechen in diesem Sinne. Sie finden 
an Tagen mit Fettkohlehydratkost ganz normale Quotienten, näm¬ 
lich 45 — 55 — 58 — 41 — 52 usw., nur an einem Tag ein Herab¬ 
gehen auf 30. Gerade in diesen Versuchen bewiesen ja Lang- 
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stein und Meyer, daß auch zerfallendes Körpereiweiß Homo¬ 
gentisinsäure liefert. Der Gegensatz zwischen unserer Periode 6 
und den Kohlehydratfettagen von Langstein und Meyer ist 
«Iso nicht weniger deutlich als zwischen Periode 3 und dem 
Hungerversuch Mittelbach’s. 

In der Periode 7 wird nun ohne sonstige Änderung die Kost 
■eiweißreich durch Zusatz von 35 g Plasmon. Auch in dieser Periode 
quantitativ und qualitativ gleichmäßige Zufuhr. Im ganzen findet 
trotz nicht erheblicher Eiweißzufuhr starke N-Retention statt, in¬ 
folge der vorangegangenen langen Eiweißkarenz. Gleich am 1. Tag 
geht die Homogentisinsäure stark in die Höhe. Die N-Ausschei- 
•dung bleibt an diesem Tag noch unverändert niedrig, erhebt sich 
erst vom nächsten Tag an. Daher am 1. Tag von Periode 7 der 
enorm hohe Quotient von 110. Daraus geht hervor, daß der Ei¬ 
weißzusatz zur Nahrung die Alkaptonausscheidung 
viel schneller beeinflußt als die Stickstoffkürve. 
Ähnliches beobachtete zuerst Mittelbach, dann Langstein 
und Meyer und auchFalta, der freilich ein etwas verschiedenes 
Verhalten der verschiedenen Eiweißarten annimmt. Dagegen fanden 
Garrod 1 ) und Groß undAllard in ihren Fällen die Steigerung 
■der Alkaptonausscheidung der Langsamkeit der Stickstoffkurve 
entsprechend. Wie Pincussohn anführt, sprechen experimentelle 
Befunde dafür, daß die Mittelbach’sche Angabe vom schnellen 
Steigen und Abfallen der Homogentisinsäure zu Recht besteht. 
Denn nach Untersuchungen von Emil Fischer und von 
Abderhalden findet die Abspaltung der einzelnen Aminosäuren 
«us dem Eiweißmolekül verschieden schnell statt. Gerade Tyrosin 
wird sehr früh aus dem Speisebrei abgespalten, also früh resor¬ 
biert. Daher das schnelle Ansteigen des Alkaptons nach Zufuhr 
von Eiweiß, das viel Tyrosin enthält — wie in unserem Fall das 
Plasmon. Andere Eiweißkörper mit wenig Tyrosin, auch solche, 
<lie durch hohen Gehalt an Phenylalanin starke Alkaptonbildner 
sind, könnten sich anders verhalten. 

Im weiteren Verlauf der Periode 7 geht übrigens die Alkapton- 
TOeuge nur langsam in die Höhe, langsamer als die N-Ausscheidung, 
so daß der Quotient nicht unerheblich von Tag zu Tag absinkt. 
Gb hier eine Retention von aromatischen Komplexen, an denen der 
Körper durch die Vorperioden besonders verarmt sein muß, eine 
Bolle spielt, wagen wir nicht zu entscheiden 


1) About alkaptonnria. Lancet 1901, Bd. 2, S. 1484, zit. nach Fromherz. 
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Die letzte Periode endlich mit einer natürlichen ziemlich ei¬ 
weißreichen Kost zeigt im Verhältnis von Homogentisinsäure und 
Stickstoff ein durchaus normales Verhalten, das anderen Alkap- 
tonurikern entspricht. Demgemäß ist in dieser normalen Schluß- 
Periode der Quotient Hom/N auf durchschnittlicher Höhe, infolge 
der eiweißreichen Kost etwas nach oben neigend. Er ist in dies«! 
Tagen durchschnittlich 54. 


VL 

Wir haben im vorigen Abschnitt uns überzeugt, daß die Kurve 
der Alkaptonausscheidung in unserer Tabelle I sehr starke Schwan¬ 
kungen aufweist, die nicht zu erklären sind durch die jeweilige 
Zufuhr an alkaptonbildender Substanz. Ein Parallelgehen mit 
Eiweißzufuhr oder Eiweißumsatz war für viele Tage der Versuchs¬ 
reihe sicher nicht vorhanden. Auf Grund dieser Befunde, die mit 
den bisherigen Beobachtungen und den herrschenden Anschauungen 
über die Alkaptönurie in Widerstreit sind, sahen wir uns genötigt, 
die Ursache für das abweichende Verhalten unseres Alkapton- 
urikers zu suchen: in einer Änderung intermediärer Stoffwechsel- 
vorgänge. Um so mehr, als unser Patient zu anderen Zeiten in 
seiner Homogentisinsäurebildung sich verhielt wie andere Alkap- 
tonuriker; auch er zeigte zu normalen Zeiten eine nur wenig 
schwankende Beziehung von Homogentisinsäure und Stickstoff und 
bildete Alkapton gemäß der Zufuhr an aromatischen Komplexen, 
die seine Nahrung enthielt. Das sehen wir z. B. deutlich in dem aus 
anderer Zeit stammenden Stoff Wechsel versuch der Tabelle II (S. 228) 
an verschiedenen Tagen. Ich weise nur hin auf die letzte Periode 
dieses Versuches, wo das Fortlassen des Fleisches am 2. Tag 
sofort ein starkes Herabgehen des Homogentisinsäurewertes zur 
Folge hat und zwar parallel dem N-Wert, so daß der Quotient 
Hom/N sich nicht ändert. Durch genauere Beschäftigung • mit 
dieser Tabelle findet man weiterhin die üblichen Beziehungen 
zwischen Homogentisinsäurebildung und Eiweißumsatz. Das Sinken 
des Quotienten in den an alkaptonbildender Zufuhr armen Gelatine¬ 
perioden ist ebenso deutlich wie sein Steigen auf Zulagen an Fleisch 
und Milch. 

Schon weiter oben wurde die Hypothese ausgesprochen, daß 
diese Änderung innerer Stoffwechselvorgänge, die das von der 
Norm abweichende Verhalten der Alkaptönurie in gewissen Perioden 
unseres Versuchs bedingt — identisch oder eng verkettet sei mit 
derjenigen Stoffwechselstörung, die zur Ketonurie führt Zu dieser 
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Annahme leitete zunächst die grobe Beobachtung, daß im Hnnger 
das Alkapton aus dem Urin verschwand, während Aceton auftrat. 
Aber .auch eine Verfolgung der quantitativen Aceton¬ 
körperausscheidung durch die verschiedenen Pe¬ 
rioden unseres Versuchs (Tabelle I) hindurch unterstützt 
eine solche Annahme, gerade auch wenn wir dabeiBeziehungen 
suchen zum Eiweißumsatz und zur Homogentisin- 
sänrekurve. 

Wenn wir hier von den quantitativen Verhältnissen der Aceton- 
körperansfuhr handeln, so Bind wir uns voll bewußt, daß von einer wirk¬ 
lich quantitativen Kenntnis der Ausfuhrmengen nicht die Bede sein kann. 
So exakt wie täglich die Menge der Homogentisinsäure bestimmt ist, 
sind die Werte der Acetonkörper nicht bekannt. Ganz abgesehen davon, 
daß die Bestimmungsmethoden nicht die gleiche Exaktheit aufweisenr 
ein erhebliches Quantum an Aceton wird exhaliert. Und das Aceton 
der Atemluft ist in unserer Versuchsreihe nicht bestimmt. Das fallt 
um so mehr ins Gewicht, als gerade beim jungen Kinde Acetonwert 
der Atemluft höher zu sein pflegt alB der im Urin. Nach Langstein 
und Ludwig Meyer 1 ) findet sich bei Kindern untei 6 Jahren in der 
Atemluft das 7—14 fache des Urinacetons. — Es kommt hinzu, daß die 
Oxybuttersäure von uns nicht bestimmt ist. Das war aus äußeren Grün¬ 
den nicht möglich. Es wurde lediglich im filtrierten Urin (nicht im 
Atherextrakt) auf Linksdrehung naohgesehen. Es handelt sich also 
schwerlich um mehr als einen qualitativen Nachweis. Deshalb wurde 
in der Tabelle darauf verzichtet, die Oxybuttersäure in Grammzahlen zu 
berechnen. 

Eine Verfolgung der Acetonkörperausscheidung in unserer Ta¬ 
belle I kann uns also jeweils nur die Fragen beantworten lassen: 
Ist Ketonurie vorhanden? Ist die'Ketonurie stark? Feinere quanti¬ 
tative Verhältnisse können nicht erschlossen werden. Trotzdem ist 
es nicht unergiebig, auf die Acetonkurve einzugehen. 

In den beiden ersten Perioden (Normalperiode und eiweiß¬ 
reiche Vorperiode) ist die Acetonausscheidung im Urin überhaupt 
nicht bestimmt. Die Vermutung, daß es eine Beziehung gebe 
zwischen Alkaptonurie und Acetonurie existierte nicht. Sie tauchte 
erst auf in unserer Periode 3. In den vielen in der Literatur 
vorhandenen Stoffwechselversuchen am Alkaptonuriker sind parallel 
mit der Homogentisinsäure die verschiedensten Bestimmungen aus¬ 
geführt (Harnsäure, Purinbasen usw.), niemals das Urinaceton. In 
Periode 3 (Hunger) beginnen die Acetonkörperbestimraungen. Der 
Geruch der Atemluft bewies gleich an diesem Tage die vorhandene 
Acidose. Der Urinacetonwert von 360 mg ist für das Kind sehr 

1) Jahrb. f. Kinderheilk. 1906, S. 464. 
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stattlich. Der Normalwert soll beim Erwachsenen bekanntlich j 
unter 40 mg bleiben. Für das Kind geben Langstein m4 j 
Meyer ein Maximum von 10 mg an. Dieses Maximnm findet sich 
freilich bei den Autoren selbst überschritten bis zu 18 mg. Aber 
selbst wenn wir die Normalzahlen der Erwachsenen zugrunde 
legeu, ist die Acetonausscheidung von 360 mg stattlich. Es sei 
sogleich eingeschaltet, daß unser Knabe in normalen Zeiten auch 
niedrigere Acetonwerte im Urin hat, z. B. 30 mg. Oft aber and 
sie bei ihm höher (60). Aber wir tragen Bedenken, aus unseres 
Erfahrungen heraus, ihn in dieser Hinsicht als ein normales Kind 
zu betrachten. 

Am 2. Tag der Periode 3 (Karenz) ist das Urinaceton anf 
etwa das Doppelte gestiegen und es ist deutlich Buttersäure vor¬ 
handen. Es soll uns das nur beweisen, daß die Acidose zunimmt — 
was übrigens klinisch sich zu erkennen gab an der Neigung zb 
Erbrechen, an” der Harnflut. Vielleicht ist auch das Zunehmen 
fies Stickstoffwejtes auf toxogenen Eiweißzerfall zurückzuführen 1 2 ). 
Freilich kommt in Betracht, daß diese N-Steigerung auf Aus¬ 
schwemmung von nicht dem Eiweiß entstammenden Substanzen 
sich bezieht. Das wäre im Sinne der Anschauungen von Abder¬ 
halden’). Schon in Voit’s Versuchen wurde nach Tagen mit 
stark positiver Stickstoffbilanz im Anfang der Hungerperiode viel 
N ausgeschieden. Voit schloß darauf auf sein „zirkulierendes 
Eiweiß“. Abderhalden konnte diese N-Steigerung im Beginn 
der Hungerperiode verhindern, wenn er vorher zu der eiweiß¬ 
reichen Kost viel Wasser reichte: dann war im Beginn der 
Hungerperiode die N-Ausscheidung gering. Demnach müßten wir 
hier die N-Steigerung auf Ausschwemmung von tiefer abgebautee, 
nicht verwerteten N-Substanzen ganz oder teilweise beziehen 
Aber ohne Frage liegen in unserem Fall die Verhältnisse dadurch 
kompliziert, daß die starke Acidose hinzutritt. Für die uns inter¬ 
essierenden Fragen ist übrigens das Problem der Herkunft dieses 
Harnstickstoffs von sekundärer Bedeutung. 

Fest steht, daß am 2. Hungertage die Acidose stärker ge¬ 
worden ist — zugleich mit einem starken Rückgang der Homo- 
gentisinsäure. 

Der 3. Tag zeigt ein weiteres Ansteigen des Acetons, ein 
Ansteigen, das selbst bei den enormen Fehlerquellen unserer Be- 


1) Vgl. v. Noorden, Handb. d. Path. d. Stoffwechsels Bd. 1, S. 491, 1907. 

2) Vgl. Lehrb. d. pbysiol. Chemie S. 678, 1906. 
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obachtung als Anstieg zweifellos erkannt wird. Der Wert von 
1455 mg erinnert an diabetische Acidosen. Dieser Tag stellt den 
Gipfelpunkt der Acetonaasscheidung dar: Zugleich wird die Al¬ 
kapton ausscheidung völlig = 0. In diesen Tagen ist das Verhalten 
von Alkaptonurie und Acetonurie deutlich ein reziprokes. 


Karenzperiode. 


N-Zufuhr 

Harn-N 

Homo 

Hom/N 

Aceton 

/S-Oxybutters. 

0 

4,97 

0,75 

15 

0,360 

— 

0 

5,48 

0,06 

1 

0,686 

+ 

0 

7,07 

0.00 

i 

1,455 

+ 


Verfolgen wir weiter. In Periode 4 (Kohlehydrat-Fettperiode) 
wird Nahrung zugeführt, am 1. Tage wenig, wegen Widerstreben 
des Kindes, an den beiden folgenden Tagen ist die Zufuhr kalo¬ 
risch nicht unbeträchtlich. Die A cid ose geht langsam zu¬ 
rück — mehr soll aus den von Tag zu Tag fallenden Harn¬ 
acetonwerten nicht geschlossen werden. Demgegenüber steigt 
von Tag zu Tag die Alkaptonmenge. 


Periode 4 (Kohlehydrat-Fettperiode). 


N-Zufuhr 

Harn-N 

Homo 

Hom/N 

Aceton 

/?-Oxybutters. 

0,05 

3,96 

0 

1 

OO 

0,395 

+ 

1,2 

3,00 

0,06 

2 

0,366 

+ 

1,25 

1,53 

0,23 

15 

0,174 

— 


In Periode 5 (Gelatineperiode) gestalten sich die Ernährungs¬ 
bedingungen günstiger. Kalorisch ist die Zufuhr ausreichend. 
Auch Stickstoff wird genügend zugeführt. Und es fehlt nur an 
aromatischen Komplexen. Im Anfang dieser Periode ist die Stick¬ 
stofbilanz sogar positiv. Und wenn sie sich im Laufe der vier¬ 
tägigen Periode verschlechtert, so darf wohl daraus geschlossen 
werden, daß anfangs die Gelatine erheblicher als Eiweißsparer 
auftritt als — auf die Dauer. Entsprechend diesen günstigen 
Bedingungen sinkt die Acetonurie ab — so sehr, daß die Aus¬ 
scheidungswerte die normalen Maximalwerte nicht überschreiten. 
Immerhin wirkt diese Gelatinekost auf die Dauer doch wohl nach¬ 
teilig: am letzten Tag mit negativer N-Bilanz tritt wieder eine 
erhebliche Acetonurie auf. Die Ursachen dafür liegen nicht ganz 
klar. Von Kohlehydratkarenz ist keine Rede. Und auch kalorisch 
ist die Nahrungszufuhr annähernd genügend. Aber fraglos ist es 
ja durch ihre Einseitigkeit eine abnorme .Kost. Genug, der kind¬ 
liche Organismus mit seiner (zuerst wohl von F. Müller betonten) 
erhöhten Neigung zur Acetonurie, reagiert auch hier mit* Vermeh- 
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rung der Acetonausscheidung. Sie beträgt am letzten Tag der 
Periode 173 mg. Und die Homogentisins&ure? Sie schwankte in den 
ersten 4 Tagen dieser Periode zwischen 0,60 und 0,66, betrug im 
Durchschnitt 0,63, sie zeigte also an diesem Tage entsprechend 
der Konstanz der tyrosinarmen Nahrung ein normales Verhalten. 
Nun kommt der letzte Tag, wo wieder Aceton Vermehrung auftritt 
Der Alkaptonwert fällt alsbald auf 0,53. Erinnern wir uns ferner, 
daß im vorigen Kapitel uns aufgefallen war, wie in dieser Gelatine¬ 
periode bei steigendem Harn-N der Quotient Hom/N langsam sank 
von 23 auf li, so sehen wir jetzt in denselben Tagen den Aceton¬ 
wert steigfen von 25 auf 173 mg. 

Auch in der ganzen nächsten Periode 6 (strenge Kohlehydrat- 
Fettperiode) bleibt der Acetonwert hoch, der Alkaptonwert niedrig. 
Und es ist nun wohl durch diese länger fortgesetzte experimentelle 
Ernährung eine solche Tendenz zur Ketonurie entstanden, daß 
auch in den folgenden Perioden die Acetonwerte übernormal hoch 
bleiben, trotzdem die Ernährung quantitativ und qualitativ eine 
gute wird. So finden wir hier öfters nebeneinander Alkaptonwerte, 
die ganz stattlich sind und noch immer vermehrtes Aceton. Z. B. 
am vorletzten Tag der ganzen Versuchsreihe war neben 2 g Homo- 
gentisinsäure 130 mg Aceton ausgeschieden worden. Hier fehlt die 
Reziprozität, die vordem deutlich schien. Aber es sind in dieses 
letzten Tagen, in denen die Acidose ihren Grund nicht hat in des 
gegenwärtigen Ernährungsbedingungen, sondern als Nachwirkung 
der vorangegangenen Versuche auftritt, komplizierte Verhältnisse 
geschaffen. Wäre die Acetonkörperausscheidung in wirklich quan¬ 
titativer Weise bekannt, dann könnte man auch die Verhältnisse 
dieser Tage zu deuten versuchen. Gegenwärtig müssen wir darauf 
verzichten. Indessen scheint uns nicht, daß dadurch die Berech¬ 
tigung der Überlegungen, welche wir an die anderen Perioden 
knüpften, abgeschwächt wird. In weitere^ Versuchen werden wir 
uns bemühen, uns klarere Einsicht in diese Verhältnisse zu ver¬ 
schaffen. Dabei soll vor allen Dingen auch die Bedeutung der 
Kohlehydratkarenz beachtet werden. Diese wesentlichste Ursache 
nichtdiabetischer Acetonurie spielt ja in unserem Versuch (abge¬ 
sehen von Periode 3) keine wesentliche Rolle, da auch in den 
acetonurischen Perioden ziemlich reichlich Kohlehydrate zugefuhrt 
wurden. 

VII. 

* 

Es sei anhangsweise ein Gegenstand besprochen, der nur lose 
mit den hier behandelten Fragen zusammenhängt: Versuche über 
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den Leim als Eiweißsparer. Soviel solcher Versuche es 
•auch gibt, so bietet doch der Alkaptonuriker eine bessere Mög¬ 
lichkeit, Rückschlüsse wirklich auf den Eiweißumsatz zu ziehen, 
besser als das bloße Verfolgen der N-Bilanz gestattet. Da die im 
Stoffwechsel umgesetzten Proteine sämtlich in etwa gleichen Mengen 
aromatische Komplexe enthalten, so muß bei jedem stattiindenden 
Eiweißzerfall Homogentisinsäure in entsprechendem Umfang im 
Harn erscheinen. So wird es möglich, Eiweißzerfall und Abbau 
anderer stickstoffhaltiger Substanzen zu unterscheiden. Zum min¬ 
desten wird eine Gegenkqntrolle geübt für den N-Umsatz in seiner 
Bedeutung für den Eiweißstoffwechsel. Diese Gesichtspunkte ent¬ 
nehmen wir der Arbeit von Abderhalden und Bruno Bloch l ). 
Ihre Versuche, in denen Gelatine an einen Alkaptonuriker ver¬ 
füttert wurde, ermunterten zur Ergänzung und Fortführung. 

Abderhalden und Bloch hatten in einer Vorperiode bei 
7,0 Nahrungsstickstoff eine gerade positive Stickstoffbilanz er¬ 
reicht. In der darauf folgenden Gelatineperiode betrugen die Ein¬ 
nahmen 4,3 g Nahrungs-N + 4,08 g Gelatine-N (zusammen 8,38). 
Darauf war die N-Bilanz am 1. Tag stark positiv, sank dann 
aber in der fünftägigen Periode von Tag zu Tag ab. Gleichzeitig 
stiegen die Alkaptonwerte etwas an. Aus der Bilanzverschlechte¬ 
rung und dem Steigen der Homogentisinsäurewerte ergibt sich der 
zunehmende Zerfall von Zell- und Gewebseiweiß. Die Autoren 
folgern hieraus einerseits, wie wichtig es ist, Stoflfwechselperioden 
genügend lange durchzuführen, andererseits erklären sie die hohe 
N-Bilanz des 1. Tages durch Nachwirkung der vorhergehenden 
Periode. „In dem Maß, in dem der Organismus seine zur „Er¬ 
gänzung“ der Gelatine zu „Eiweiß“ verfügbaren Bausteine her¬ 
gegeben hat, würden die mit der Gelatine zugeführten wertloser 
und unbrauchbarer.“ Eine zweite viertägige Periode mit Gelatine 
allein ergab zwar eine positive N-Bilanz, jedoch dasselbe allmäh¬ 
liche Absinken, freilich kein deutliches Steigen der Homogentisin¬ 
säurewerte, so daß hieraus der Wunsch zur Wiederholung des Ver¬ 
suchs mit möglichst langen Perioden sich ergibt. 

Unser erster Gelatineversuch ist schon 2 Monate vor dem 
Hauptversuch ausgeführt, dessen Resultate bisher besprochen 
wurden. Über ihn gibt Tabelle II Auskunft. In Periode 1 setzt 
sich der Körper mit einer kalorisch sehr reichlichen eiweißarmen 
Kost mit 4 g N ins Gleichgewicht. Die Stickstoffbilanz ist positiv. 
Es folgt eine zehntägige Periode, in welcher zugeführt werden 

1) Zeitschr. f. physiol. Chemie, Bd. 53 (1907), S. 466. 
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1,8 g N im Nahrungse>weiß, 1,9 g N als Gelatine. Auch hiermit 
setzt sich der Körper ins Gleichgewicht, die N-Bilanz bleibt 
dauernd positiv, wenn auch etwas niedriger, das Körpergewicht 
steigt ein wenig. Die Homogentisinsäurewerte fallen entsprechend 
der auf die Hälfte reduzierten Zufuhr an aromatischen Komplexen 
von durchschnittlich 1,3 g auf durchschnittlich 0,7 g (vgL TabellellL 
die die Durchschnittszahlen der einzelnen Perioden gibt). Ein An¬ 
steigen der Homogentisinsäurewerte findet nicht statt, so d&fi ge¬ 
folgert werden darf, daß der kindliche Körper sich hier bei hoch- 
kalorischer Zufuhr (120 Kal. pro kg) mit der minimalen Eiweiß¬ 
zufuhr, die 1,8 g N entspricht, im Gleichgewicht befindet. 

Am 1. Tag der nun folgenden Periode wurde das Nahrung?* 
eiweiß so gut wie vollständig gestrichen und dafür mit 40 g Ge- 
latine 5 g N zugeführt. Wir sehen darauf ein starkes Ansteigen 
der Stickstoffbilanz (ähnlich wie bei Abderhalden nnd Bloch. 
Aber der Homogentisinsäurewert von 0,73 beweist uns, daß eher 
etwas mehr Protein zersetzt ist als in der vorherigen Periode - 
und die positive N-Bilanz ist also nicht durch Eiweißansatz zu 
erklären. 

Der folgende Versuchstag ist nicht zu verwerten, weil dem 
Kind die großen Mengen Gelatine widerwärtig wurden, und es zu 
Erbrechen kam. Infolgedessen ließ sich in der nun folgenden 
siebentägigen Periode 3 das Nahrungseiweiß nicht unter den 
N-Wert 1,7 vermindern. Dagegen wurde an Gelatine 10 g zuge¬ 
legt, so daß die Gelatinestickstoffzufuhr 3,13 g betrug. Der Erfolg 
ist, daß die N-Bilanz deutlicher positiv wird als vorher. Gleich¬ 
zeitig sinkt der Homogentisinsäurewert auf durchschnittlich 0,65 
(vgl. Tabelle III). Diese Versuche ergeben also nichts Neues: bei 
hocbkalorischer Ernährung sehen wir, daß der kindliche Körper 
sich mit minimaler Eiweißzufuhr ins Gleichgewicht setzt, wobei 
der Gelatine eine erhebliche sparende Rolle zukommt. 

Nur nebenbei sei erwähnt, daß eine einmalige Zulage von 
0,5 Tyrosin während der Periode 3 nur einen sehr geringen Aus¬ 
schlag in der Homogentisinsäurekurve ergibt. Dies frappiert 
keineswegs nach den Erfahrungen von Embden und anderen 
und soll durch Zersetzung im Darm erklärt werden. 

Wir verfügen nun noch über eine 3. Gelatineperiode, es ist 
die Periode 5 unserer Tabelle I. Hier ist es gelungen (durch 
Küchenkunststücke) während 5 Tagen die Eisweißzufuhr auf eia 
Minimum (von 0,57 g N) herabzudrücken, während gleichzeitig 
30 g Gelatine (mit 4,2 g N) eingenommen wurden. Die Kost ist 
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dabei wiederum eine hoehkalorische. Vorangegangen sind zwei 
Perioden mit absoluter und mit Eiweißkarenz. Trotzdem findet 
sich am 1. Tag der Gelatineperiode wieder ein starkes Ansteigen 
der N-Bilanz, die vorher natürlich ausgesprochen negativ war. ! 
Hier müssen wir wiederum Abderhalden und Bloch bei¬ 
stimmen: in den ersten 2 Tagen dieser Periode sieht es aus, als 
sei Gelatine ein fast vollwertiger Eiweißersatz — die Bilanz ist 
positiv. Aber wie in deren Versuch verschlechtert sie sich tot 
Tag zu Tag trotz annähernd gleichbleibender Zufuhr nnd wird 
am letzten Tag ausgesprochen negativ. Zur Erklärung dieses 
Verhaltens müssen wir auf die Annahme von Abderhalden und 
Bloch zurückgreifen, daß nach Auf brauchen der zur „Ergänzung* 
der Gelatine verfügbaren Bausteine diese allmählich wertloser 
wird. Einige Schwierigkeiten macht für diese Erklärung, daß 
schon zu Beginn dieser ganzen Periode der Organismus sich in 
•einem erheblichen Eiweißhunger befand. Aber fraglos gibt diese 
Periode zu denken über die Frage, ob die biologische 
Wertigkeit eines Nahrungsmittels eine konstante 
Größe ist oder nicht vielmehr wandelbar je nach den 
Ernährungsbedingungen der Vortage. Wenn man prak- - 
tische ärztliche Gesichtspunkte im Auge hat, dann geben viel¬ 
leicht die langen monotonen Versuchsperioden nicht immer ein zu¬ 
treffendes Bild. ]$s könnte sein, daß inmitten eiweißreicher Tage 
einmalig Gelatine in sehr weitgehendem Umfange Eiweiß zu er¬ 
setzen vermag. 

Wie verhielt sich während dieser zuletzt besprochenen Gelatine- 
perio^e die Homogentisinsäure? Darüber haben wir bisher ge¬ 
schwiegen — da ja in der Tabelle 1 die Acetonurie erhebliche 
Schwierigkeiten macht, da in dieser Versuchsreihe die Alkaptonurie 
größtenteils keine „totale“ ist. Im Anfang dieser Gelatineperiode 
sind freilich die Acetonwerte verhältnismäßig sehr gering, fast 
normal, so daß in dem von uns hier vorgefaßten Zusammenhang 
die Homogentisinsäurewerte dieser Tage immerhin notiert werden 
können. Sie entsprechen etwa jenem Minimum von 0,65 g, das 
wir schon vorher fanden. Zum Schluß der Periode mußte nach 
den Erfahrungen von Abderhalden und Bloch erwartet 
werden, daß entsprechend der sinkenden N-Bilanz die Homogentisin¬ 
säurewerte steigen würden. Auch a priori war dies wahrschein¬ 
lich. Statt dessen fällt der Homogentisinsäurewert — und vif 
sehen das Aceton vermehrt. Deshalb ist ein Vergleichen mit dem 
Versuch von Abderhalden und Bloch unmöglich. Ja wir be- 
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dauern, daß in jenen Versuchen der Tabelle II die Acetonbestim- 
mungen fehlen. Nach allgemeinen Erfahrungen waren dort zwar 
uicht die Bedingungen gegeben, die Acidose hervorzurufen pflegen: 
Die Ernährung war sehr kalorienreich und reich an Kohlehydraten. 
Aber bei der starken Neigung zur Ketonurie, die wir an unserem 
feindlichen Alkaptonuriker kennen gelernt haben, scheint es uns 
doch erwünscht, in künftigen Versuchen stets den Acetonkörpern 
Beachtung zu schenken. Wir sehen hier an einem praktischen 
Beispiel: Es wird in Zukunft nötig sein bei Stoff¬ 
wechselversuchen am Alkaptonuriker, welcher Art 
immer sie seien, der Ausscheidung von Aceton¬ 
körpern volle Aufmerksamkeit zu schenken. 

Methodik. 

Zur Methodik der Versuche sei bemerkt, daß die Einnahmen auf 
-einer guten Diätwage abgewogen worden. Der N-Gehalt wurde in den 
Bestandteilen der Nahrung jeweilig nach Kjeldahl bestimmt (Milch, 
Plasmon, Kufeke, Kartoffelmehl, Gelatine. Nicht von uns selbst be¬ 
stimmt, sondern nach Tabellen gesohätzt ist der N-Gehalt von Butter, 
Kartoffeln und des gelegentlich verabreichten Fleisches). Der Kalorien¬ 
wert der Nahrung ist nach Tabellen geschätzt. Die an einigen Tagen 
vorgekommenen Störungen der Aufnahme durch Erbrechen oder Durch¬ 
fall finden Bich in den Tabellen bemerkt. In der Versuchsreihe der 
Tabelle II besonders machte einige Schwierigkeiten die Launenhaftigkeit 
des Kindes in bezug auf Wasseraufnahme. Manche kleinen Unregel¬ 
mäßigkeiten erklären sich vielleicht dadurch. 

Die 24 ständige Harnmenge wurde bis zur Verarbeitung in ver¬ 
korkter Flasche auf Eis verwahrt. 8ie war meist yöoch nicht dunkel ge¬ 
worden, wenn sie zur Verarbeitung kam. Das ist nicht unwesentlich, 
weil ob die Titrierung der Homogentisinsäure erleichtert. Zudem haben 
wir uns überzeugt, daß durch Bildung des dunklen Farbstoffs Verluste 
an Homogentisinsäure eintreten. Die Titration der Homogentisinsäure 
wurde nach der Originalmethode von Bau mann ausgeführt. Es wurde 
-dreiprozentige Ammoniaklösung verwendet. — Stickstoff in Doppel- 
bestimmung nach Kjeldahl. — Gesamtacetonkörper nach dem Ver¬ 
fahren von MeBsinger-Huppert mit doppelter Destillation unter Vermei¬ 
dung starken Eindampfens. Es wurde stets schönes reines Jodoform 
dabei erhalten. Bestimmung der ß Oxybuttersäure unterblieb, weil 
«in Ätherextraktionsapparat fehlte; nur auf Linksdrehung des Harnes 
wurde nachgesehen. — Der Kot wurde periodenweise gesammelt, ge¬ 
trocknet (bei 110 Grad), verascht, verkjeldahlt. Eine Abgrenzung war 
dadurch möglich, daß der Knabe regelmäßig einmal am Tag und zwar 
abends Stuhlgang hatte. 
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Aus der medizinischen Universitäts-Klinik Heidelberg 
(stellv. Direktor: Prof. Joh. Hoffmann). 

Ein Beitrag zur Kenntnis der hyperplastisch-porotischen 
Osteoperiostitis (Osteoarthropathie hypertrophiante pnen- 

miqne (Marie)). 

Von 

Dr. Siegfried Steckelmacher, 

Assistenzarzt der med. Klinik. 

(Mit 3 Abbildungen). 

Nach der ersten Beschreibung des Symptomenbildes der Osteo¬ 
arthropathie hypertrophiante pneumique durch Pierre Marie im 
Jahre 1890 ist durch vielfache Beobachtungen das von jenem ge¬ 
schilderte Syndrom einerseits eingeschränkt, andererseits aber auch 
bereichert worden. Den Darstellungen von Arnold verdanken 
wir die scharfe Abtrennung von der Akromegalie; insbesondere hat 
dieser den sekundären Charakter der Veränderungen bei der Osteo¬ 
arthropathie hervorgehoben und dementsprechend den Namen sekun¬ 
däre hyperplastische Osteoperiostitis geprägt. Während die Er¬ 
forschung der Akromegalie neben der ihr allein zukommenden aus¬ 
geprägten Symptomatologie den Zusammenhang mit Veränderungen 
an der Hypophyse ergeben hatte, weist die bis heute über hundert 
Beobachtungen umfassende Kasuistik der sekundären hyperplasti¬ 
schen Osteoperiostitis Grundkrankheiten verschiedenster Art auf, 
von denen die chronischen Lungenerkrankungen zahlenmäßig im 
Vordergründe stehen. 1 ) 

Die ohne jegliche nachweisbare primäre Organerkrankung auf* 
tretende Osteoarthropathie ist, wie auch neuerdings Becher her¬ 
vorhebt, sehr selten. 2 ) 

1) Siehe die Zusammenstellung von Teleky, Wiener klin. Wochenschr. 
1897, S. 143. 

2) E. Becher, Zeitschr. f. klin. Med. 1917, S. 491—498. Zu den dort 
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Bei einer kleinen Gruppe dieser Erkrankungen waren bösartige 
Neubildungen gefunden und mit ihr in ursächlichen Zusammenhang 
gebracht worden. Das bis zur zusammenfassenden Darstellung 
M. B. Schmidt’s bezüglich dieser Frage vorhandene spärliche 
Material, das nur sehr fragmentarische Mitteilungen, teilweise ohne 
Obduktionen, aufweist, läßt diesen Autor an dem Zusammenhang 
von malignen Neubildungen und sekundärer Osteoperiostitis zweifeln. 1 ) 

Es sei hier nochmals kurz über die in Frage kommenden Fälle 
der Literatur berichtet; ein Teil davon ist bereits von Schlagen¬ 
hau f er angeführt worden. 9 ) 

1. Die fragmentarische Beschreibung 8aundby's 8 ) betrifft einen 
Patienten mit Spindelzellensarkom in beiden Lungenflügeln; in deren 
Nachbarschaft Pneumonie mit beginnender Verkäsung. Es waren dabei 
Auftreibungen beider Kniee beobachtet worden, die teils von einem 
Synovialerguß, teils von einer Vergrößerung der Kniescheiben, des Tibia¬ 
kopfes und der Fibnla herrührten; die Venen waren in Höhe des Knies 
Btark mit Blut gefüllt und dick angöschwollen. Bei der Autopsie fand 
sich keine Hypophysenaffektion, eine atrophische Thyreoidea. 

2. Die Beschreibung E11 i o t ’ s 4 ) ist so fragmentarisch — Obduktion 
fehlt —, daß sie in der uns interessierenden Frage nicht verwertet 
Werden kann. 

3. Von Ewald wurde ein 50 jähriger Mann beobachtet, dessen 
Hände und Füße 'ein tatzenähnliches Aussehen hatten. Bei der Ob¬ 
duktion stellten sich disseminierte Carcinomknötchen in den Lungen und 
Pleuren sowie Metastasen in den Halsdrüsen und Nebennieren heraus, 
während Thyroidea und Thymus vermißt wurden. Dieses Fehlen wich¬ 
tiger endokriner Drüsen bei dieser Erkrankung erinnert an den von 
Falta in der Wien. med. Oes. vorgestellten Fall 6 ) eines 15 8 / 4 jährigen 
Jungen mit Mediastinaltumor (wahrscheinlich Lymphogranulomatose), bei 
dem das typische Syndrom unserer Erkrankung — Trommelschlägelfinger 
unter Beteiligung der Knochenendglieder, ossifizierende Periostitis der langen 
Röhrenknochen bei Hypoplasie des Sexualapparates — beobachtet worden 
war. Gelenke waren frei geblieben. 

4. Virchow berichtete im Jahre 1895®) über ein Chondrosarkom 
des rechten Oberschenkels, bei dem in der Folge auch Lungentumoren 


zitierten Fällen sind noch hinznznfügen Fälle v. Spill mann und Haushalter, 
Rev. de Med. 1890, S. 361. 

1) Lubarsch und Ostertag, Ergebnisse. Wiesbaden, 5. Jahrgang, 1898, 
8. 932 ff. 

2) Fr. Schlagenhaufer, Zeitschr. f, Heilkunde 25, N. F., S. 4, 1910, 
path. Anat. 

3) Saundby, Brit. med. Joum. 1889, 8. 597. 

4) Elliot, Lancet 1888, I, S. 170. 

6) Münchener med. Wochenschr. 1917, Nr. 9, S. 288. 

6) Berliner med. Wochenschr. 1895, S. 1102. 

16* 
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aufgetreten waren. Außerdem war die „Akromegalie* an allen Extremi¬ 
täten entwickelt und es bestanden starke Osteophytenauflagerungen. Ei 
fehlt leider eine genauere Darlegung des klinischen Bildes und der 
Krankengeschichte, so daß die zeitlichen Verhältnisse nicht zu übersehen 
sind; was für die Frage, ob gerade der Sitz der Tumoren in der Lunge 
für die Entstehung der Erkrankung von Bedeutung ist, wichtig wäre. 

5. Der Fall M. B. Schmidt’s, den er in Beinern Referat nur 

kurz streift, betrifft ein subkutanes und intermuskuläres Sarkom am 

Halse, das mehrere kleine Pleura- und eine Lungenmetastase sowie 

solche in der Leber hervorgerufen hatte; die Lunge war im übrigen 

gesund geblieben; von Zerfallsprozessen war nicht die Rede; dabei 
Trommelschlägelfinger und allgemeine hyperplastische Periostitis der 
Röhrenknochen. 

6. Bei Hassebrouck 1 ) ist ein Patient beschrieben, der im Ver¬ 
lauf einer Bich über 2 Jahre hinziehenden generellen Sarkomatose, ins¬ 
besondere mit Metastasen an den Lungen, die typischen Erscheinungen 
der sekundären Osteoarthropathie' geboten hatte. 

7. Krüger bespricht 1907 eine Kranke aus der Jenaer Chir. 
Klinik 2 3 ), bei der im Abschluß an ein Neoplasma der Schilddrüse und 
unter Etablierung einer Dungenmetastase im reohten TJnterlappen sumst 
Trommelschlägelfinger und darnach periostitische Verdickung aller Röhren¬ 
knochen aufgetreten war. Die Patientin war nicht obduziert worden. 

8. Hall hat 1905 eine Krankheitsgescbichte publiziert (Edinburgh, 
roed. Journ. Bd. 18, II, pag. 127, 1905), die insofern von besonderem 
Interesse ist, als im Anschluß an ein periostales Sarkom am rechten 
Knie, das 1901 entfernt worden war, erst 1 */ 9 Jahre später sich Trommel¬ 
schlägelfinger und zeitweise vorübergehende schmerzhafte Gelenkschwel¬ 
lungen gezeigt hatten. Aber erst Mitte 1904 Ausbildung der für die 
Osteoarthropathie typischen Veränderungen an den distalen Röhrenknochen. 
September 1904 endlich Anzeichen von Lungenmetastasen, an denen der 
Patient zugrunde gegangen war. Der Fall verdient deswegen besondere 
Beachtung, weil es bier recht deutlich wird, daß die Etablierung der 
Tumoren gerade in der Lunge keine unbedingte Voraussetzung für das 
Entstehen der sekundären ostitiseben Prozesse ist, was bei den meisten 
in den engeren Kreis der hierher gehörenden Fälle nicht immer ersicht¬ 
lich ist; die Osteoarthropathie wird eben häufig zugleich mit den Lungen¬ 
tumoren entdeckt und es ist dann über die zeitliche Folge der beiden 
vorliegenden Prozesse aus der Anamnese meist nichts Sicheres zu ent¬ 
nehmen. 

9. Ferner wurde von Cagnetto bei der Osteoarthropathie ein 
Lungenneoplasma beobachtet. 8 ) Der Knochenprozeß stellte sich als 
rarefiziecende Ostitis mit erheblicher Bindegewebsneubildung, ausgehend 
von Periost, Knochenmark und den Havers’schen Kanälen, dar. 

10. Schlagenhaufer 4 ) erwähnt einen Fall von Cotteril, der 


1) New York med. Journ. Bd. 67, 1898, S. 665. 

2) Virch. Arch. Bd. 185, 8. 43—62. 

3) Zentralbl. f. allg. Path. 1907, Bd. 18, 8. 972. 

4) 1. c. 
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gleichzeitig mit der Entwicklung der Lungenmetastase eines Oberschenkel- 
sarkoms eine Verdickung und Vergrößerung der Hände und des Unken 
Fußes beobachtet hat; die Veränderungen sollen den bei Akromegalie 
vorkommenden äbnUch gewesen sein. Sie waren, wie die radioskopische 
Untersuchung ergeben hatte, von den Diaphysen der Metacarpal- und 
Fhalangealknochen ausgegangen, während die Epiphysen an den patho¬ 
logischen Vorgängen nicht beteiligt waren. 1 2 ) Schlagenhaufer gibt 
weiterhin die Schilderung einer diffusen ossifizierenden Periostitis im 
Anschluß an ein 1 *Jahr vorher bereits beobachtetes Carcinom der hinteren 
Rachen wand mit Metastasen im Mediastinum, Leber und Milz; allerdings 
fehlten hier Trommelscblägelfinger und die von Marie beschriebenen 
tatzenartigen Hände. 

11. ßrafe und Schneider 3 ) haben dann 1913 aus unserer 
Klinik einen rechtsseitigen Bronchialkrebs, allerdings kombiniert mit 
diffaser eitriger Bronchitis, Lungenemphysem und diffusen zylindrischen 
Bronchiektasen beschrieben, der im Verlauf der Erkrankung das typische 
Bild einer sekundären hypertrophischen Ostitis und Periostitis des Ex¬ 
tremitätenskeletts, namentlich der Enden, geboten hatte. Wegen der 
erhebUchen mit der Periostitis einherlaufenden Osteoporose der Knochen 
haben sie von sekundärer hyperplaBtisch-porotischer Osteoperiostitis ge¬ 
sprochen. 

Die relativ geringe Zahl solcher in Begleitung von Tumoren, 
speziell von Neoplasmen des intrathorakalen Raumes, auftretenden 
sekundären Knochenerkrankungen, sowie die Frage, ob diesem 
Nebeneinander von Lungen- und Mediastinaltumoren einerseits und 
Osteoarthropathie anderseits etwa ein kausaler Zusammenhang zu¬ 
grunde liegt, nicht zuletzt eine klinische Komplikation des von uns 
neuerdings beobachteten Krankheitsfalles gibt uns wohl die Be¬ 
rechtigung, nochmals auf die Nosologie dieser Affektion an Hand 
der folgenden Beobachtungen zuriickzukommen. 

Die Erkrankung betraf eine 56 jährige Frau, deren Familienanamnese 
keinerlei Besonderheiten aufweist. Sie war bis zu ihrer Verheiratung, 
im 29. Lebensjahr, gesund gewesen und batte bis dahin hart gearbeitet. 
Sie hatte 6 Kinder geboren, von denen 2 im ersten Lebensjahr an 
„Krämpfen“, bzw. Brechdurchfall gestorben waren. Auf die glücklich 
verlaufenen Geburten der 3 ersten Kinder folgten drei Fehlgeburten. 
Einmal nach der dritten Geburt hatte sie Wochenbettfieber gehabt, von 
dem sie jedoch wieder nach 3 Wochen genesen war. Mit 37 Jahren 
hatte sie den letzten Partus. Der Ehemann war immer gesund. Sie 
hatte als Frau viel unter Kopfschmerzen gelitten, jedoch dabei immer 
fleißig im Hause und auf dem Felde gearbeitet und war außerdem 
laschen und putzen gegangen. Während nun Ende des Jahres 1915 
Bich ein hartnäckiger Husten mit leicht sich lösendem Auswurf einge- 
Btellt hatte, traten im März 1916 plötzlich heftige Schmerzen im rechten 

1) Ref. d. Neurolog. Zentralbl. 1901, S. 814. 

2) Ziegler’s Beitr. 1913, 8. 231 ff. 
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Arm und in beiden Knien auf. Das rechte Handgelenk war damals an¬ 
geblich etwas geschwollen gewesen. 3 Monate lange Bettruhe, Behand¬ 
lung mit Tabletten und Arzneien, sowie die lokale Applikation von Salben 

an den geschwollenen Hand- und 
beiden Kniegelenken hatten keinen 
durchgreifenden Erfolg gehabt 
Doch konnte die Frau im August 
1916 wieder gut gehen. Etwa 
3 Wochen, bevor die Patientin 
die Klinik aufgesucht hatte (Ende 
September 1916) stellten sich 
Durchfälle ein, auch hatte sie 
öfters Herzklopfen. Die Be* 
schwerden, über die Patientin bei 
ihrer Aufnahme in die Klinik Mitte 
Oktober 1916 zu klagen hatte, 
waren Schmerzen in den Knien, 
besonders heftig beim Treppen¬ 
steigen und im rechten Arm. 
Diese Schmerzen sollten im Bett 
nacklassen und plötzlich auftreten, 
um nach einigen Stunden wieder 
zu verschwinden. Die rechte Hand 
sei in der Ruhe dünner als wenn 
sie bewegt werde. 

Der objektive Körperbefund 
im Oktober 1916 war folgender: 
Kleine Frau in schlechtem Er¬ 
nährungzustande , dabei frische 
Gesichtsfarbe. Haut an den 
Armen und Händen schlaff und 
runzelig, an den Beinen gespannt. 
Sichtbare Schleimhäute gut durch¬ 
blutet ; Rachenorgane gesund, zahn¬ 
loser Mund (seit 4 Jahren); die 
Alveolarfortsätze von Ober- und 
Unterkiefer schmal, bereits in 
Rückbildung begriffen; am Halse 
eine kleinapfelgroße zirkumskripte 
Struma des Mittellappens der 
Thyreoidea, keine Schwellung der 
Halslymphdrüsen. Zunge nicht vergrößert und nicht verdickt. Der Ge¬ 
sichtsschädel zeigt keine Anhaltspunkte für Akromegalie (s. Abb. 1). 

Der schmale lange Thorax zeigt bei der Atmung nur geringe Ex¬ 
kursionen. Die unteren Lungengrenzen verschieben sich beiderseits gut 
bei In- und Exspirationen. Links vom Sternum wird eine faustgroße 
massive Dämpfung in Höhe der Aorta festgestellt, die weit in das Feld 
des linken Lungenoberlappens hineinragt. Darüber abgeschwächtes Atem¬ 
geräusch; über den übrigen Lungenpartien Vesikuläratmen. Deutliche 



Abb. 1. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Süd Beitrag zur Kenntnis der hyperplastisch-porotischen Osteoperiostitis. 247 

'Venenzeichnung über der rechten Brusthälfte. Herzspitzenstoß im 6. J.-C.-R. 
-eben fühlbar. Herzfigur steht tiefer als normal. M. 1. 9,5 cm, M. r. 4 cm. 
Über der Mitralklappe ist ein hauchendes systolisches und diastolisches 
Geräusch hörbar, Herztöne leise. Systolischer Blutdruck 125 mm. Hg. 
jR..-R. Pulsns irregularis perpetuus, inäqual, von mittlerer Füllung. 
Frequenz zwischen 80 und 90 in der Minute. Das Elektrokardiogramm 
■(Dr. Fahrenkamp) wies eine typische TachysyBtolie der Vorhöfe mit 
Arythmia perpetua nach; keine abnormen Kammererregungen. Die 
Körpertemperatur war erhöht, zeigte remittierenden Typus, schwankte 
zwischen 36,5 Morgentemperatur und zwischen 37,5—37,8 Abendtempe- 
-ratur. An den Bauchorganen, die durch die schlaffen Bauchdecken gut 
zb tastbar waren, konnte ein krankhafter Befund nicht erhoben werden. 
Die täglich 3—5 mal entleerten dünnen Stühle enthielten bei mehrfacher 
bakteriologischer Untersuchung (Hygienisches Institut der Universität) 
keine Typhus*, Paratyphus-, keine Dysenterie- und Tuberkelbazillen. Urin 
war frei von Eiweiß und Zucker, spez. Gewicht 1004. Es bestand eine 
leichte Skoliose im Dorsalteil der Wirbelsäule mit der oberen Konvexität 
zach rechts; kein Stauchungsschmerz, keine Druckempfindlichkeit der 
Dornfortsätze. — Schon bei oberflächlicher Betrachtung der Arme und 
Seine fiel, abgesehen von einer allgemeinen Verdickung der distalen Ex¬ 
tremitäten, eine Differenz der Umfangsmaße zwischen links und rechts auf. 


Oberarm Mitte: 

Links 

20 cm 

Rechts 
21,5 cm 

Ellenbogengelenk: 

22,5 

n 

26,5 

71 

Mitte des Vorderarmes: 

17 

71 

18 

n 

Daumen in Höhe des linken Inter- 
phalangeaJgelenkes: 

6 

71 

7 

71 

An den Beinen: 

Waden: 

32 

n 

33 

* 

Unterh. d. Patella in Streckstellung 

31 

n 

33 

n 

Oberh. d. Patella 

37 

71 

38 

71 


Abgesehen von in die Augen springenden erheblichen Auftreibungen 
<Ler distalen Teile der Tibia und Fibula, waren auch die distalen Teile 
'der Oberschenkel sowie der Vorderarme deutlich fühlbar verdickt. Die 
äußersten Teile der Endglieder der Finger waren trommelschlägelartig 
aufgetrieben, die Nägel an den Endgliedern, besonders der Finger, stark 
konvex gekrümmt. Leichte variköse Erweiterung der Venen an den 
Unterschenkeln, besonders rechts. 

Gelenke: Aus* und Einwärtsrotation sowie passive Hebung des 
rechten Oberarmes bis zur Horizontalen ist sehr schmerzhaft; das rechte 
Hchultergelenk erscheint verdickt; ebenso ist das rechte Ellenbogengelenk 
bei Bewegungen recht empfindlich; auch dieses Gelenk erscheint verdickt 
und spindelig aufgetrieben, etwa nach Art eines Fungus. Die ge- 
«chwollenen Kniegelenke lassen bei passiven Bewegungen deutliches 
Krepitieren wahrnehmen. Die darüberliegende Haut erscheint gespannt 
und etwas glänzend, jedoch keine Rötung und keine Temperaturerhöhung 
in der Umgebung der Gelenke. Während die Hüft-, Knöchel- und 
Zehengelenke alle gut ohne Schmerzen beweglich sind, ist das rechte 
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Kniegelenk etwas schmerzhaft. Die bei aktiven Bewegungen angewandte 
Kraft war damals nur im rechten Arm herabgesetzt; in den übrigen 
Muskelgruppen war sie sehr gut. Die Röntgenaufnahme des Thorax 
zeigte einen dem Arcus aortae links ansitzenden faustgroßen Schatten 
der dem Puls synchron sich* hob und senkte, jedoch keine Eigenpulsation 
aufwies; der Schatten nach oben unscharf, nach unten und lateral scharf 
von den Lungenfeldern abgegrenzt. Beide Lungenspitzen fleckig ge¬ 
trübt; rechte Hiluszeichnung verstärkt. Zwerchfell beiderseits gut be¬ 
weglich. Die bald darauf vorgenommene radioskopische Untersuchung 
der Knochen und Gelenke zeigte an den Ossa metacarpalia und Grund- 

phalangen der Finger, aa 
Humerus und Yorderann- 
knochen, sowie an den 
Femura, Tibia und Fibula 
um die Corticalis heran 
einen Mantel unregelmäßi¬ 
ger periostaler Auflagerung 

^ (s. Abb. 2). Die Begren- 
_ zung der Corticalis gegen 

I die Weichteile ist unscharf 

und uneben, die Knochen- 
• Oberfläche erscheint auf¬ 

gerauht. Die Knochen er¬ 
scheinen zwar dadurch sehr 
voluminös, aber die Corti¬ 
calis ist durch den Prozeß 
— besonders an 


den langen 

■ Röhrenknochen wird dies 

im Röntgenbilde deutlich — 
hochgradig verdünnt und 
aufgelockert. Sie fehlt 
überhaupt ganz an der 
Fibula (s. Abb. 2). Be¬ 
merkenswert ist, daß diese 
radioskopisch sichtbaren 
Abb. 2. Veränderungen an den Dia- 

physen ziemlich scharf 
in Höhe der Epiphyse Halt machen. — Soweit das diesen Durch¬ 
leuchtungsbefunden Gemeinsame. Im einzelnen ließ sich erkenne«, 
daß die periostitischen Wucherungen durchweg an den distalen 
Phalangen der Finger (Phalanx II und III) aufhörten und daß insbesondere 
die Köpfchen der Endphalangen keine, etwa den trommelschlägelartigen 
Auftreibungen der Weichteile entsprechende Verdickungen aufwiesen J nur 
die Endphalange des 5. Fingers schien beiderseits vereinzelte Spicula zu 
tragen. — Der diaskopische Befund des spindelförmig aufgetriebenen 
rechten Ellenbogengelenks zeigte eine Verschattung des Ellenbogenwinkels, 
die nach der Öffnung dieses von Ober- und Vorderam gebildeten Winkels 
zu unscharf begrenzt, nach der Knochenseite hin aber deutlich durch 
ihre hellere Schattierung von den Periostwucherungen der DiaphyseD 
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abgegrenzt war. Die Corticalis der rechten Humerusdiaphyse war in 
ihrem distaleten Teile, wo sie an das obere Ende der eben genannten 
Verschattung angrenzte, aufgehellt, so daß der Eindruck der Knochen» 
usur an dieser Stelle wachgerufen wurde. Der Gelenkspalt war hell ge¬ 
blieben, die Konturen der Gelenkflächen glatt. Das linke Ellenbogen- 
gelenk, sowie die Konturen und Spalten der Kniegelenke zeigten normale 
Verhältnisse. Es erscheint bemerkenswert, daß trotz der Verdickung des 
rechten Kniegelenks eine periostitische Wucherung an den Epicondyle» 
und Condylen von Femur und Tibia vermißt wurden; die die Diaphysen 
iimscheidenden dicken Periostschatten machten hier besonders deutlich 
hart an der Epiphyse halt. Die Schädelaufnahme zeigte weder eine Ver¬ 
größerung der Sella turcica noch eine Vergrößerung oder Verdickung der 
Alveolarfortsätze des Unterkiefers. Die Untersuchung des Nervensystems 
zeigte normale Funktion der Gehirnnerven, lebhafte nicht differente Re¬ 
flexe, das Fehlen pathologischer Reflexe; Tremor der Hände, keine Ko- 
ordinationstörung. Der Gang ist schwerfällig; das rechte Knie schmerzt 
beim Treppensteigen. Sensibilität für alle Reizqualitäten ohne Störung. 
Druck und Klopfen auf die verdickten Extremitäten bewirkt heftig* 
Schmerzen. Kraft in den einzelnen Muskelgruppen sehr gut; nur im 
rechten Arm werden, wohl wegen der schmerzhaften Gelenkaffektion, 
alle Bewegungen mit erheblich geringerer Kraft ausgefübrt wie links. 
Nirgends isolierte Atrophieen. 

Die in den ersten Tagen 3—5 mal auftretenden Durchfälle werden 
in der Folge mit Bismuth und Tct. opii behandelt; doch gelang es erst 
gegen Ende November unter reichlichen Optanindosen kombiniert mit 
Opiumtropfen feste Stüble zu erzielen. 

20. X. Normal verschiebliche Lungengrenzen. Die intensive Dämpfung 
links von oben der Herzdämpfung aufsitzend, am deutlichsten in Höh* 
des Sternalansatzes der 1., 2. und 3. Rippe; Atemgeräusch darüber ab¬ 
geschwächt, vereinzelte knackende Geräusche. 

21. X. 16. Wassermann’sche Reaktion im Blute negativ. 

Die Dämpfungszone im linken Oberlappengebiet nahm in der Folg* 
nach allen Richtungen hin zu. Während das Atemgeräusch über diesem 
Gebiet immer schwächer geworden war, verbreitete sich die Bronchitis, 
die anfangs nur im linken Oberlappengebiet nachweisbar gewesen war, 
diffus über die ganze Lunge. Ständig quälender Hustenreiz, zunehmend* 
Menge von anfangs mehr schleimigem, später eiterigem Sputum, das nie 
Tuberkelbazillen und keine elastischen Fasern enthielt, zunehmende Dys¬ 
pnoe charakterisierten die allmähliche Verschlimmerung des Lungen¬ 
prozesses. Dabei starke Hyperhidrosis und immer subfrebrile Temperatur, 
die einen erheblichen Rückgang des Ernährungszustandes bedingt. Der 
fast bis zum Ende irreguläre, leicht beschleunigte Puls wurde dikrot und 
inäqual. — 

Die Zählung und qualitative Untersuchung der Blutkörperchen zeigt* 
schon im Anfang der klinischen Beobachtung eine erhebliche Leukocytos* 
und abnorme Verteilung der weißen Zellen. Die Leukocytenzahl schwankte 
zwischen 48000 und 21000 im cmm. Die niederen Werte waren nur 
vorübergehend und direkt nach Röntgenbestrahlung des Lungentumora 
erzielt worden; dabei war das in qualitativer und quantitativer Hinsicht 
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normale rote Blutbild erst gegen das Ende der Krankheit hin im Sin» 
einer Anämie verändert gefunden worden. 2*/ 4 Millionen war die ge¬ 
ringste Zahl der Erythrocyten; aber auch in diesem Stadium warst 
keine der fiir schwere Anämie charakteristischen qualitativen Verände- 
rungen des roten Blutbildes gefunden worden; der Hämoglobingehak 
betrug dabei 70 °/ 0 . Die Verschiebung in der Zusammensetzung de« 
weißen Blutbildes betraf hauptsächlich die Eosinophilen und Neutrophilen. 

Die Verteilung der ersteren schwankte bei mehrfachen Untersuchungen 
-zwischen 30 und 45 °/ 0 , die der letzteren zwischen 45 und 57 °/ 0 . Bi* 
3 °/ 0 eosinophile Myelocyten waren gefunden worden, dagegen nie neu¬ 
trophile Myelocyten und nie Myeloblasten. 

Diese Vermehrung der Markelemente geschah natürlich unter stark er 
Verdrängung der Lymphocyten. — 

Die Schwellungen der Gelenke, insbesondere ihrer Schleimbeutel auf 
der linken Körperseite waren zeitenweise deutlich zurückgegangen; dem¬ 
entsprechend auch ihre Schmerzhaftigkeit. Die tumorartige Auftreibung 
des rechten Ellenbogengelenks und der distalen Hälfte des rechten Ober¬ 
armes hatte ständig zugenommen. In den letsten 2 Monaten waren 
allenthalben Metastasen am Schädel und am linken Unterschenkel anf- 
getreten. Die rektale und genitale Untersuchung hatte negativen Befund 
ergeben. — Therapeutisch war zeitweise mit antiluetischen Mitteln (Hg 
und Neosalvarsan) vorgegangen worden im Hinblick auf die difiuse Period- 
«rkrankung und die mehrfach vorgekommenen Aborte. Sowohl die Be¬ 
strahlung des Lungentumors sowie alle übrigen therapeutischen Maß¬ 
nahmen konnten dem schweren Verlauf der Erkrankung keinen Einhalt 
gebieten. Mitte Mai 1916 trat unter zunehmender Dyspnoe und sicht¬ 
barem Verfall der Kräfte der Exitus letalis ein. 

Bei den typischen Veränderungen von Weichteilen und Knochen 
■wurde in erster Linie an die Osteoarthropathie hypertrophiante 
pneumique gedacht. Diagnostische Schwierigkeiten machte nur die 
starke Leukocytose und das Auftreten von Reizungsformen der 
Leukocyten, was bei der Osteoarthropathie bisher nicht beobachtet 
worden war. Als direkte Todesursache war die zunehmende Jumor- 
kachexie und die Raumverdrängung im Thorax anzusehen. 

Obduktionsbefund (Geh. Bat Ernst) im Auszug: 

In der Mitte des Halses ein apfelgroßer Knollen über dem Jugolum. 
Ödeme am r. Arm und an den Beinen. Die Unterschenkelknochen fühlen 
sich dick an, massig. Herzbeutel total obliteriert. B. Lunge ist hinten 
und seitlich adhärent; Herz mit der Lunge durch Stränge vielfach ver¬ 
wachsen. Im Larynx und im Sinus pyriformis, sowie in der Trachea 
dicker, rahmiger Eiter, überhaupt im ganzen Bespirationstrakt. Der 1. 
'Oberlappen in toto eingenommen von einem großen faserigen, weißen, 
harten Tumor, der vom Oberlappen fast nichts mehr übrig läßt; in 
sämtlichen Bronchien rahmiger Eiter, auch rechts. Keine ausgesprochenen 
Ektasien, keine auffallenden pneumonischen Herde. Überall Luftgehalt; 
sogar im r. Oberlappen vermehrter Luftgehalt. Im Gebiet der Lungen 
wenige kleine Metastasen. Im 1. Oberlappen eine oberflächliche Metastase, 
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bgegrenzt durch Infiltrationen. Mehrere Metastasen an der Zwerchfell- 
läche der Lungen. Der 1. Oberlappen in der Breite 18 und in der 
lohe 15 cm, bildet gleichsam eine dünne Schale um den Tumor, von 
lern der Lappen expansiv verdünnt ist. Die Pulmonalis ist durch den 
Tumor eigentümlich verzogen, nach vorne emporgehoben. Der Aorten* 
togen geht durch den Tumor hindurch und zwar von der 1. Carotis an, 
lie 1. Subclavia geht hart am Tumor vorbei. Die Aorta ist auch im 
Bereich des Tumors verändert, runzelig; sie begleitet den Tumor bis 
twa zur 2. und 3. Interkostalarterie. Im Anfangsteil der Aorta Längs- 
treifong der Intima und über der Semilunarklappe ein arteriosklerotischer 
lerd. Mitralis ziemlich zart, ein wenig höckerig, am freien Bande; die 
Aortenklappen und Pulmonalis ebenfalls. Die Cava und Anonyma nicht 
rom Tumor verengt oder verdrängt. Der r. Vorhof erweitert und 
hypertrophisch. Die Mm. pectinati. überall kräftig. Der Knollen am 
Halse erweist sich als mittlerer Strumaknoten mit kolloidem Inhalt. Im 
Schädeldach sitzt ein Tumor, der bis auf die Dura stellenweise durch* 
gewuchert ist, den Knochen in der Ausdehnung von 6 cm transversal 
md 6 cm sagittal vollkommen aufgezehrt hat. Unmittelbar vor der Naht 
Defekt von 4 cm transversal und 3 cm sagittal. Ein 3. Defekt mit 
Tumor wird vom Sägeschnitt halbiert, liegt unmittelbar über dem Tor* 
cular, je 4 cm sagittal und transversal. Magen ziemlich in Falten zu¬ 
sammengezogen, von dickem Schleim belegt. Am Pylorus ein Knoten, 
scharf von der Schleimhaut sich abhebend, in der Mitte noch mit Schleim¬ 
haut zusammenhängend. Leber groß, sehr schwer. Lobulizeichnung etwas 
deutlicher im Sinne einer mäßigen Stauung. Keine Metastasen in der 
Leber. Am r. Arm beruht die Schwellung auf einem Tumor von 10 cm 
Länge, 10 cm Breite und 7 cm Dicke. Er gehört dem Humerus an, 
der in einer Ausdehnung von 6—7 cm vollkommen defekt und vom 
Tumor aufgefressen ist. Das Ellenbogengelenk selbst ist unverändert, 
nur der Knorpelrand der Ulnargelenkfläche und Badialrand des Humerus 
zeigen stärkere Knorpeldefekte. Der Tumor hat ein mehr gleichmäßiges 
homogenes zähes Gefüge, mehr nach Art des Sarkoms und ist regressiv 
weniger verändert wie der Lungentumor. 

Milz ist groß; 14 X 7,5 X 4 cm hellgrau mit roten Einsprengungen, 
sehr deutliche Trabekel, verwaschene kleine Follikel. 

Beide Nieren sind ziemlich groß, blutreich, dunkelrot, besonders die 
Markkegel. Die linke Nebenniere wird von einem Tumor eingerahmt, 
von gleichem Charakter wie der Lungen- und Humerustumer. Die r. 
Nebenniere zeigt das Anfangsstadium des Tumors. Gehirn o. B. Die 
Duramaterinnenfläche trägt höckerige, nach innen vorspringende Tumoren; 
such in den Sinus sagittalis dringen die Tumoren etwas vor. Am 1. Unter¬ 
schenkel, an der Fibulaseite, die sich''rauh an fühlt, wieder ein Tumor, 
der eine Länge von 8 cm, eine Breite von 3 cm hat. — Uterus etwas 
dick, Ovarien atrophisch. 

Anatomische Diagnose: 

Großes Carcinom des 1. Oberlappens. Weitere Geschwülste im r. 
Humerus, in der 1. Fibula; Humerus vollständig durch den Tumor unter¬ 
brochen. Struma mit hämorrhagischen Cysten. Eiterige Bronchitis, 
Tracheitu, Laryngitis. Tumormetastasen in beiden Nebennieren. Stauungs- 
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leber und Stauungsnieren. Tumormetastase im Magen. Multiple Tumoren , 
am Schädel mit Perforation desselben. Einbruch in den Sinus sagittalis. : 
Knorpelusuren in dem r. Ellbogengelenk. Totale Obliteration des Herz¬ 
beutels. 

Der makroskopische Befund konnte noch durch die Mazeration von 
Femur, Tibia und Fibula ergänzt werden. Schon bei der Obduktion war 
eine gewisse Rauhigkeit der Knochenoberfläche der Tibia beobachtet | 
worden. Die Mazeration bestätigte ausreichend diesen Befund (s. Abb. 3). i 
Die Diaphyseü der 3 Knochen waren in toto durch rauhe, bimssteinartig 
aufgelockerte Knoohen&uflagerungen enorm verdickt. Die normalen 
Cristae z. B. an der rückwärtigen Femurseite waren in ungestalte zackige 
Kämme verwandelt; der Osteophyt erreicht an diesen Stellen die Dicke 
von fast 1 cm. Unter dieser 8chicht wird noch feste nicht ganz glatte 
Compacta gefunden. Das Collum femoris sowie die Gegend unterhalb 
der Epicondylen zeigte diese Auflagerungen nicht. An der Tibia sind 
alle die Knochenflächen, die von Muskulatur bedeckt sind, mit warzigem 
und stark aufgelockertem, weitporigem Osteophyt bedeckt, während die 
mediale Schienbeinfläche nur in' ihrem distalen und proximalen Teil ge¬ 
ringe Auflagerungen zeigt. Ganz entsprechende Veränderungen werden 
bei der Fibula gesehen. Die Gelenkfläcben und Epicondylen Bind glatt, 
während die direkt über der Epiphysenlinie liegenden Knochenteile be¬ 
sonders stark verdickt erscheinen durch die Auflagerungen. 

Mikroskopischer Befund: 

1. Schnitt aus dem Lungentumor, speziell aus der Gegend der Art. 
pulmonalis. Die Wand der Art. pulm. hängt nur durch lockere Binde- 
gewebszüge mit der Pleura, bzw. dem daran angrenzenden Tumorgewebe 
zusammen. Die Gefäßwand ist nirgends geschädigt; ihr elastisches 
System ist intakt. Der Pulmonaliswand anliegend ist die Pleura schwartig 
verdickt, von zahlreichen Gefäßen verschiedenen Kalibers durchsetzt; hin 
und wieder ist ihr Lumen obliteriert. Das Bindegewebe ist faserig und. 
kernarm; an den Randzonen des Schnittes zart und retikulär angeordnet 
Die Elastinfärbung zeigt über die Pleuraschwarte wirr durcheinander 
geworfene Fragmente elastischer Fasern. Sichere Reste von Lungen¬ 
gewebe sind in diesen Schnitten nicht zu Anden. Der Tumor, durch die 
bindegewebige Schwarte großenteils scharf gegen die Umgebung abgesetzt^ 
hat zentral einen kompakten, gegen die Peripherie aber einen alveolären 
Bau. Hier wuchern teils drüsenähnliche, um einen Hoblraum angeordnete, 
teils solide Zellstränge, durch reiche flbroblastische Elemente voneinander 
getrennt, in die Lymphspalten der Umgebung vor. An dieser Stelle ist 
auch die Abgrenzung des Tumorgewebes durch das umgebende Binde¬ 
gewebe unvollkommen. Mehr im Innern des Carcinoms sind die Epi- 
thelien zu dicken und soliden Strängen und Haufen angeordnet, die nur 
durch ein feinfaseriges bindegewebiges Netzwerk voneinander getrennt 
sind. Die Epithelien zeigen teils polyedrische, teils rundliche Formen; 
viele Mitosen. Entzündliche Reaktion gegen das expansive Wachstum 
wurde in diesen Schnitten in der Randzone nur an einer Stelle beob¬ 
achtet. Es handelt sich um ein zylindrozelluläres Adenocarcinom. 

2. Schnitte aus dem Armtumor zeigen einen balkig soliden Bau 
rundlicher und kubischer Caroinomzellen mit zahlreichen, auch atypischen. 
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Mitosen; teilweise auch adenomatöse Zellanordnung. Zu allermeist aber 
sind es solide Zellstränge, die in Zapfen in das von jungem kernreicbem 
Bindegewebe durchwucherte Stroma ausgewachsen sind. Die GefiBver- 
sorgung ist spärlich. Auch hier großenteils zylindrische und kubische 
Carcinomzellen. Keine Nekrosen. Nur vereinzelte Carcinomzellen sini 
von Fetttröpfchen ausgefüllt, bei guterhaltener Kernfarbung; dagegen 
findet sich sehr reichliche Ansammlung von Fett in der Peripherie itb 
Schnittes, wo der Tumor seine Zellzapfen gegen das zerfallende Muskel¬ 
gewebe des Biceps vorschiebt. Schnitte aus dem benachbarten Muskel¬ 
gewebe zeigen denn auch alle Zeichen schwersten Zerfalls; in der dinekrts 
Umgebung des Tumors sind überhaupt nur noch Kernhaufen mit schlecht 
färbbaren Strukturen in einem völlig strukturlosen Stroma vorhanden 
Nur die reichliche Fetteinlagerung, die nach der weiteren Umgebung Lis 
noch erheblich zunimmt, weist darauf hin, daß hier die Untergangsstärtr* 
fettigdegenerierter Muskelsubstanz vorliegt. In der weiteren Umgebung 
ist der allergrößte Teil der Muskelfasern unter Verlust der Querstreifun: 
und unter erheblicher Kernvermehrung in Zerfall begriffen oder befinde: 
sich in schwerer Fettdegeneration. Die Interstitien sind x verbreitert, 
junges Bindegewebe und Bandzellenhaufen drängen da und dort die in 
Zerfall begriffenen Muskelbündel auseinander. Um die Gefäße reichliche 
kleinzellige Infiltration. 

8. Nebennieren: Teils massive, teils tubulär gebaute Carcinotn« 
stränge substituieren besonders Mark und Zona reticularis; an mehrerer. 
Stellen ist auch die Fasciculata ganz zur Seite gedrängt und dann dnrc^ 
locker angeordnete Bindegewebszüge von der Hauptmasse des Turner- 
gewebes getrennt; an anderen Stellen liegen solide oder nm einen Hol¬ 
raum gruppierte Carcinominseln zwischen den aufgelockerten Reihen der 
Fasciculata, die im übrigen an diesen Stellen ganz gut erhalten ist. Eine 
scharfe Abgrenzung des Tumorgewebes von den Strängen des Nebco* 
nierenparenchyms ist in diesen Gewebsteilen nicht vorhanden. Han ge¬ 
winnt den Eindruck, daß die zwischen den .Zellbalken der Nebennieren 
vorhandenen Hohlräume dem expansiven Wachstum des zentralliegendeu 
Tumors Vorschub leisten, indem sie quasi vorgebildete Kanäle darstelleo. 
in denen das Neoplasma, ohne Widerstand zu finden, in Strängen »ns- 
zu wachsen vermag. Besonders die zentral liegenden Zellhaufen und Tubuü 
des Carcinoms liegen in locker gebauten bindegewebigem Netzwerk- 
Cytoplasma und Kernelemente der pathologischen Zellen haben gich viel 
intensiver mit Hämatoxylin gefärbt wie die Zellen des umgebenden nor¬ 
malen Gewebes. Die tubulären Drüsenschläuche, aus denen das $*o- 
plasma besteht, werden von unregelmäßigen zylindrischen und kubisch 
Epithelien gebildet; vielfach Mitosen. Im Lumen der Zellschläuche viel* 
fach Desquamation und Verkalkung. Andere Schnitte von der tfsbeß* 
niere zeigen überhaupt keine pathologischen Gewebsformationen. 

4. Querschnitte durch den entkalkten Tumor. Es fällt schon bei 
makroskopischer Betrachtung des Schnittes die fast völlige Auflösung der 
Corticalis und die unregelmäßige äußere Kontur des stark verschmälerten 
Knochenquerschnittes auf. Mikroskopisch findet sich dementsprechend 
eine enorme Auflockerung der Spongiosa, unregelmäßige Begrenzung 
abnorme Weite der Hävers’sehen Bäume, besonders gegen die Markhohle 
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tin. Die Knochenbälkchen werden in diesen zentralen Bäumen sehr 
chmal und bilden gegen die Markhöhle zu weit geöffnete Lakunen. Da¬ 
tei keine deutlichen Zeichen besonders intensiver Osteoklasie; hingegen 
ahlreiche perforierende Kanäle, die die Auflockerung des Havers’schen 
Systems bedingen. In diesen Kanälen, die quer zur Richtung der 
Knochenlamellen verlaufen, wuchert junges Bindegewebe. Während in 
a der Spongiosa sich ein stark rarefizierender Prozeß abspielt, bietet 
ich an der Periostseite des Knochens das Bild unregelmäßiger an der 
Knochenoberfläche verteilter Osteophytablagerung. Das Periost ist hier 
erdickt, faserig; jedoch nicht entzündlich infiltriert. Es sendet bald 
chmale, bald stärkere, teils bindegewebige, teils in Verknöcherung be¬ 
griffene Leisten in den rarefizierten Knochenschaft hinein. Häufig be¬ 
reiten diese kleine Gefäße. Die Osteophyten bilden an den Stellen, wo« 
ie in erheblicher Dicke der Corticalis aufsitzen, durch gegenseitige 
Kommunikationen Hohlräume, denen ziemlich platte Osteoplastenreihen 
Tindom anüegen. An den mit der Schmor loschen Thioninfärbung ge¬ 
ronnenen Präparaten sieht man, wie durch die starken Resorptionsvor- 
fänge in der Spongiosa die Havers’schen Systeme in ihrer Anordnung 
lurcheinander geraten und häufig derart unterbrochen sind, daß die von 
hnen eingeschlossenen Räume miteinander kommunizieren. Durch die 
in die Corticalis einwuchernden periostalen Neubildungen wird auch die 
fiußere Generallamelle sehr häufig unterbrochen. Es fällt ferner der plumpe 
Bau der Knochenzellen auf, deren Ausläufer teils verkümmert, teils 
an ihren Enden knöpfchenartig aufgetrieben sind. Die feineren Aus- 
läuferstrukturen sind diesen Zellen ganz verloren gegangen. Zweifellos 
läuft hier jener resorptive Prozeß ab, der mit der „Onkose tt v. Reck- 
linghausen’s identisch ist. Die Knochenneubildungsringe um die 
Havers’schen Kanäle sind erheblich verringert. 

Es wird aus diesen mikroskopischen Bildern, die diese eigentümliche 
Verknüpfung appositioneller und resorptiver Vorgänge an der Knochen- 
eubatanz mit aller Deutlichkeit zeigen, klar, wie es zu den oben be¬ 
schriebenen grotesken makroskopischen Veränderungen an den Knochen 
kommen konnte. 

5. Knochenmark (Formolfixation): Giemsa und Häraatox.-Eosin- 
farbung. Normaler Fettgehalt des Markes. Es fällt eine enorme Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Zellen auf, die zum allergrößten Teil Myelo- 
cyteu sind, Daneben sehr viele, wohl neutrophile Myelocyten (die neu- 
trophüen Granula kommen wegen der Formolfixation in unseren Präparaten 
mcht heraus) und myeloplastische Blutelemente mit großem, blasigem, 
rundem Kern und basophilem Cystoplasma. Geringe Ansammlungen 
intensiv blaukerniger kleiner lymphocytenähnlicher Gebilde mit schmalem 
vjstoplasmaleib. Vereinzelte Knochenmarksriesenzellen, Mastmyelocyten 
**nd Erythrocyten. Reticulumzellen in netzartiger Anordnung mit normaler 
btmktur. 

6. Milz: Normale Entwicklung der Trabekel. Lymphfollikel un¬ 
scharf gezeichnet. In der Hauptsache Lymphocyten und in der Pulpa 
5? e mäßige Menge Erythrocyten neben großen und kleineren einkernigen 

ilzzellen; polymorphkernige Leukocyten, hin und wieder Plasmazellen.- 

e tegentlich Phagocytose roter Blutkörperchen. Eisennachweis 
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6. Ovar: In Rückbildung begriffenes Organ, das im Rindenttii 
reichlich mit Corpora candicantia und Corpora lntea durchsetzt ist. Stark 
verdickte Gefäßwände, pathologische Veränderungen fehlen. 

9. Hypophyse: Keine Vergrößerung des Organs. Scharfe Trennnrg 
•des drüsigen und nervösen Anteils. Letzterer nur ganz schmal und 
zellarm. Im drüsigen Teil typischer tubulöser Bau der Zellen. Auf¬ 
fallend ist der Reichtum der Zellschläuche an acidophilen Gebilden. Die 
Hauptzellen treten diesen gegenüber besonders in der R&ndzone der 
Drüse zurück. Amphophilgekörnte Zellen, mit den genannten unter¬ 
mischt, finden sich in fast allen Teilen des Drüsenquersohnittes. Kapillares 
blutreich; bindegewebiges Reticulum nicht verdickt; in der Randlose 
'acidophile schmale fibroblastische Gebilde. 

Rückblickend auf die Entwicklung des Zustandes nnserer 
Kranken und auf die erhobenen klinischen und anatomischen Be¬ 
funde, können wir ihn mit Sicherheit in das als Osteoarthropathie 
hypertrophiante pneumique bezeichnete Krankheitsbild einreihen 
In ausgesprochener und typischer Weise waren an dem Prozeß die 
Extremitätenenden and das Skelettsystem beteiligt gefnnden worden, 
während die Beeinflussung der Blutznsammensetzung im Sinne einer 
•ausgesprochenen Reizungsleukocytose unter vorzngsweiser Beteili¬ 
gung der Eosinophilen und ihrer Markzellen, sowie unter hoch¬ 
gradiger Verdrängung der Lymphocyten und ein in diesem Sinne 
verändertes Knochenmark bei dieser Erkrankung noch nicht be¬ 
obachtet worden war. 

Bezüglich der Lungenerkranknng reiht sich nnser Fall den zu 
Beginn aufgezählten ohne weiteres an; ein Carcinom des L Ober¬ 
lappens, nach dem Urteil des Obduzenten mit Wahrscheinlichkeit 
-ausgehend vom Bronchialepithel, das anfangs im Hintergrund der 
subjektiven Beschwerden der Patientin gestanden, breitete sich allmäh¬ 
lich immer mehr ans and nahm zum Schluß den ganzen 1. oberen Brust¬ 
raum ein. Es substituierte zuletzt hier fast völlig das Lungen- 
gewebe. Der Prozeß ging auch hier wie in einem Teil der oben 
zitierten Fälle anderer Autoren nicht sehr rasch vor sich; die 
-Gelenkbeschwerden, wegen deren die Patientin in die Klinik ge¬ 
kommen war, hatten schon 14 Monate vor dem Tode begonnen, and 
-der Husten datierte wohl noch einige Monate vorher. Außer einer 
eitrigen Bronchitis und dem Lungentumor wird weder klinisch noch 
-autoptisch an den Lungen etwas gefunden. Die anfänglich geringe 
Bronchitis hatte in den späteren Monaten der Beobachtung durch 
Ausbreitung über die vom Tnmor nicht eingenommenen Langen- i 
gebiete sowie durch den massenhaften eitrigen Auswarf erhebliche I 
Beschwerden gemacht. Den Trommelschlägelfingern, die bereits 
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bei der Einlieferung in die Klinik voll ausgebildet waren, hatte 
die Patientin sichtlich keine Beachtung geschenkt Nur die Ver¬ 
dickung der distalen Diaphysenenden war ihr, als anfänglicher Sitz 
ihrer Hauptbeschwerden, selbst aufgefallen. Damals standen im 
Vordergrund ihrer Mißempfindungen nur die Gelenkschmerzen, die 
vorübergehend, sowohl vor wie während der klinischen Behandlung 
in Ausdehnung und Stärke, sowie im Maße der sichtbaren Ver¬ 
änderungen (Schwellung, Deformation) Schwankungen gezeigt hatten. 
Dieses Auf und Ab in dem Verlauf der Gelenkerkrankung ist so¬ 
wohl in der Literatur beschrieben, 1 2 ) als auch in einem von ans in 
neuerer Zeit beobachteten Fall wieder gesehen worden. Die Auf¬ 
treibung der Diäphysenenden (Tibia, Fibula, Badius) war jedoch 
dabei die gleiche geblieben; der osteoperiostitiscbe Prozeß hatte 
an diesen Gelenkveränderungen sichtlich keinen Anteil. Dieses 
Verhalten läßt uns daran zweifeln, ob die Anschauung M. B. 
Schmidt’s, es handle sich bei der Verdickung der Gelenkgegenden 
ausschließlich um ossifizierende Periostitis der unteren Abschnitte 
der langen Röhrenknochen ohne Veränderungen der Weichteile, all¬ 
gemeine Geltung beanspruchen kann. Die Schleimbeutel der Knie¬ 
gelenke waren zudem in unserem Falle häufig prall angeschwollen, 
ebenso in dem von Hall beschriebenen Krankheitsbild. — Von 
den Knochenveränderungen stand im Vordergrund die diffuse, nicht 
auf die physiologischen Prominenzen beschränkte Wucherung des 
Periosts, die in Form von unregelmäßigen und höckerigen, oft 
stalaktitenartig angeordneten Osteophytauflagerungen in der Haupt¬ 
sache die Verdickung und plumpe Deformierung der Diaphysen 
von langen Röhrenknochen, Metatarsen und Grundphalangen bedingt 
hatten.' Andererseits steht dieser unregelmäßigen periostalen Appo¬ 
sition eine auch klinisch d. h. radioskopisch nachweisbare Ver¬ 
dünnung der Corticalis und Rarefikation der Spongiosa gegenüber; 
ob der porotische Prozeß als sekundär zu betrachten ist, d. h. zeit¬ 
lich dem appositionellen erst folgt, ist in unserem Falle nicht zu 
entscheiden. — Nach den Röntgenbildern war die Beteiligung der 
Knochen an der trommelschlägelartigen Auftreibung der Finger 
und Zehen auszuschließen; die alleinige Beteiligung der Weichteile 
am Zustandekommen dieser Auftreibung .bildet im übrigen auch 
die Regel bei dieser Erkrankung. 3 ) In Hinsicht auf die oben 


1) Teleky, Wiener klin. Wochenschr. 1897, 8. 143; s. auch den von 
O. Hall beschriebenen Fall 1. c. 

2) Freytag, Diss. Bonn 1891; Arnold, Virchow’s Arch. Bd. 135, 1894, 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 17 
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zitierte Beobachtung Falta’s nnd die Beziehungen, die z wischen 
Knochenwachstum und endocrinem System bestehen, wäre noch 
dieser Verhältnisse bei unserer Kranken zu gedenken. Es wann 
leider nur Nebennieren, Hypophyse und Ovarinm bei der Obduktion 
konserviert worden. Diese boten bei der mikroskopischen Unter* 
suchung keinen Anhaltspunkt f&r eine krankhafte Funktion. Des 
Äußere der Patientin zeigte denn auch nichts vom Typus der 
Akromegalie. Der Gesichtsschädel war insbesondere ganz frei ge¬ 
blieben von pathologischen Veränderungen; von einem abnormen 
Längenwachstum an dem sonst so schwer veränderten Röhren¬ 
knochen war nicht die Rede. Allerdings bot der Mittellappen der 
Thyreoidea das Bild cystischer Entartung und das Nebennier- 
parenchym war teilweise von Carcinom substituiert. Die dem 
bloßen Auge sichtbaren Veränderungen am Skelett waren durch 
Metastasen des Carcinoms bedingt. Ihre Einwirkung auf die Blot* 
Zusammensetzung war durchgreifend. 

Die Veränderung des Blutbildes, erhebliche Leukocytose, enorme 
Eosinophilie mit Myelocyten, die entsprechenden Veränderungen im 
Knochenmark, sowie die gegen das Ende zu auftretende Anämie 
waren bei der Osteoarthropathie noch nicht beobachtet worden. 
Hingegen ist ausgesprochene Leukocytose unter gleichzeitigem Auf¬ 
treten von Myelocyten und Anämie von Frese 1 ) und Kurpya- 
weit*) bei Knochenmarkscarcinose beschrieben und auf die dia¬ 
gnostische Bedeutung (Hinweis auf Knochenmetastase) dieser Blut- 
veränderung ausdrücklich hingewiesen worden. Allerdings ist in 
diesen Fällen die Anämie eine ungleich schwerere gewesen und es 
spielen in den Beschreibungen dieser Autoren die Eosinophilen keine 
Rolle. Doch dürfte hier der von Käppis 8 ) aus der Bäumler’schen 
Klinik beschriebene Fall vom prim. Lungenkarzinom eine ergänzende 
Analogie insofern bieten, als dort bei einer Leukocytose von 
40000—60000 33—44 °/ 8 Eosinophile und 50—66 °/ 0 neutrophile 
Leukocyten beobachtet worden waren. Zwar hat Käppis wegen 
der im Tumor selbst reichlich aufgefundenen Eosinophilen in der 


S. 9—78; Bamberger, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 18, 1891, S. 193—217; 
Grafe u. Schneider, Ziegler’s Beitr. Bd. 66. 1913, S. 231—266. 

1) Frese, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 68, S. 387. 

2) Kurpyuweit, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 80, 1904 und Bd. 77, 
1903. Dort auch die übrige einschlägige Lit., ferner Nägeli, Blutkrankheiten, 
S. 690. 

3) Käppis, Münchener med. Wochenschr. 1907, S. 881. 
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Blutveränderung eine chemotaktische Wirkung zerfallender Sub¬ 
stanzen des Lungentumors gesehen. Doch ist hierzu zu bemerken, 
daß in jenem Falle mehrere Knochenmetastasen bei der Obduktion 
festgestellt waren, so daß man nicht wird umhin können, auch in 
dieser Blutveränderung eine reizende Wirkung der ins Knochen¬ 
mark eingedrungenen Tnmormassen zu sehen. Somit wäre die 
durch die Blutbildveränderung geschaffene Komplikation unseres 
eigenen Falles ohne Mühe mit der Knochenmarkscarcinose in Ein¬ 
klang zu bringen. Ob hier toxische Substanzen des Neoplasmas 
oder das mechanische Moment der Einengung der blutbildenden 
Stätten eine Bolle spielt, ist nicht zu entscheiden. 

Bezüglich der möglichen Ursachen der trommelschlägelartigen 
Auftreibung der Endglieder bei unserer Kranken möchten wir das 
immer wieder herangezogene mechanische Moment der Stauung 
nicht ohne weiteres anerkennen, weil von einer Stauung im Venen¬ 
system der Arme zur Zeit der Aufnahme in die Klinik, wo die 
Veränderung an Fingern und Zehen bereits in voller Ausbildung 
vorhanden waren, nicht die Rede sein konnte. Auch bei dem zur¬ 
zeit noch in unserer Beobachtung befindlichen Falle sind die Lungen¬ 
herde noch so klein, daß an irgendeine mechanische Beeinflussung 
der intrathorakalen Gefäße nicht gedacht werden kann. Immerhin 
könnte an eine Wirkung des CO«, überladenen Blutes gedacht 
werden — wie etwa beim Morb. coeruleus — da bei unserer 
Patientin Arythmia perpetua und Herzgeräusche gleich zu Be¬ 
ginn der Beobachtung festgestellt worden waren. So liegt die 
Vorstellung einer toxischen Ursache sehr nahe. Ebenso erscheint 
es wahrscheinlich, daß bei schwersten Zersetzungsprozessen in der 
Lange die Resorption von Giften eine Rolle spielt; aber sowohl 
Fälle der Erkrankung ohne primäres Leiden, sowie das Auftreten 
der speziellen Symptome im Anschluß oder zugleich mit Lungen¬ 
tumoren ohne jede Zerfallserscheinung und ohne nennenswerte 
Eiterung im Bronchialbaum möchten daran zweifeln lassen, ob dem 
putriden Prozeß als solchem für die sekundären Krankheitser¬ 
scheinungen ursächliche Bedeutung zukommt. Wir müßten denn 
annehmen, daß das Periost und das Zellgewebe der Finger und 
Zehen auf Toxine verschiedenster Herkunft — z. B. die Gifte zer¬ 
fallender Sekrete, Produkte der Gallenstauung und die vielleicht 
von Tumoren stammenden — mit ein und derselben krankhaften 
Reaktion antworten. Auch müßten wir dann weiterhin postulieren, 
daß es ganz bestimmte toxische Einwirkungen von seiten carcino- 
matöser und sarkoider Tumoren, bzw. putride Prozesse ganz 

17* 
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bestimmter Art gibt, die unser Krankheitsbild hervorrufen; — 
denn die allermeisten Lungentumoren, sonstige Neoplasmen and 
Eiterungen verursachen ja gar keine Knochenwucherungen an 
den Extremitäten. Man möchte da noch am ehesten an eine 
bestimmte Disposition denken, die zu dieser pathologischen 
Reaktion auf Gifte so verschiedener Herkunft befähigt Dies 
aber ist noch ganz in Dunkel gehüllt und somit die Annahme 
durchaus hypothetisch. 
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Wenn man mit Erich Meyer in dem Begriff des echten 
Diabetes insipidus nur die Fälle des bekannten Symptomenkom- 
plexes zusammenfaßt, in denen eine primäre Polyurie vorliegt, so 
stehen, da eine Erkrankung der Niere selbst bei völligem Fehlen 
histologischer Organ- oder Gefäßveränderungen nicht angenommen 
werden kann, zwei Reihen von Tatsachen zu Gebote, sie patho- 
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1 

genetisch dem Verständnis näher zu bringen: das häufige Za- 
sammentreffen mit Veränderungen an der Hypophyse und davon j 
abhängigen, anderen innersekretorischen Störungen, sowie die an* 
gesprochene Wirkung von Extrakten des Hypophysis-Mittel- and 
Hinterlappens 1 2 ) auf die Harnsekretion überhaupt; andererseits die 
schon aus der Erfahrung des täglichen Lebens, besonders aber seit 
Claude Bernard und Eckhard 3 ) auch experimentell bekannte 
Abhängigkeit der Nierenfunktion vom Nervensystem, deren zen¬ 
trale Lokalisation neuerdings wieder durch die Arbeiten von 
E. Meyer und Jungmann 8 ), ferner von Aschner 4 5 6 ) beleuchtet 
wurde, während den Einfluß der peripheren Nierennerven besondere 
As her 8 ) mit seinen Schülern, Rohde 8 ) u. a. in jüngster Zeit 
studiert haben. 

Bisher fehlten hinreichende Grundlagen, die Wahl zwischei 
der „hypophysären“ und der „nervösen“ Hypothese zu treffen. Man 
konnte erwarten, durch eine möglichst exakte Analyse der Wir¬ 
kungsweise des Pituitrins einerseits, der Veränderungen im Mecha¬ 
nismus der Harnsekretion beim Insipidus andererseits im Anschloß 
an die hierüber bereits bestehenden Anschauungen weiterzukommoL , 
Auch unsere Kenntnisse von der Nierentätigkeit ließen sich aof 1 
diesem Wege vielleicht erweitern oder vertiefen. 

I. 

Da offenbar keine der beiden genannten Hypothesen die kli¬ 
nischen Beobachtungen genügend deutete, versuchte man in letzter 
Zeit, sie zu kombinieren. Gestützt auf die von zahlreichen For- 


1) Die Handelspräparate enthalten stete beide Komponenten. Beine Hinter¬ 
lappenextrakte sind nach Biedl (Innere Sekretion II., S. 143) unwirksam aof 
den Blutdruck. Crowe, Cushing und Eomans (Hopkins Hospital Bulletin 
XXI, 1910, S. 151) fanden reinen Intermediaextrakt wirkungslos und nehmen 
Aktivierung durch die Pars nervosa an. Cushing u. Goetsch (Americ. II of 
Physiology 1910/11, 27, S. 60): das Hypophysencolloid enthält nicht das aktive 
Prinzip. Aschner, Berliner klin. Wochenschr. 1916, 28; Münchener med. 
Wochenschr. 64, H. 8, 1917 hält die Bedeutung der Pars intermedia nicht für 
bewiesen. Herring, Quart. II of exp. Phys. VIII, 1914: die Niere reagiert 
nicht auf Intermedia-, sondern nur auf Substanz aus Pars nervosa. 

2) Beiträge zur An u. Phys. 4.-6. 1869—70 u. Zeitschr. f. Biol. 44. 

3) Archiv f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 73, S. 49. 

4) 1. c. und Pflüger’s Archiv f. ges. Phys. 146 u. Wiener klin. Wochenschr. 
1912, 27. 

5) Zeitschr. f. Biol. 63, 64, 67, 68. Deutsche med. Wochenschr. 1915, Nr. 41. 

6) Bohde u. Ellinger, Zentralbl. f. PhysioL 27, 1913. 
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schern an histologischen Bildern gewonnene Auffassung, daß sich 
das fragliche Hypophysensekret durch das Infundibulum in den 
3. Ventrikel ergieße, nahmen verschiedene Autoren an, es wirke 
auf das hier mehr oder weniger sichergestellte Zentrum*) für die 
Harnsekretion ein (Rßmer, Aschner, Rosenfeld, Eisner, 
Grote).*) 

Zunächst ergab sich also die Frage: ist die Wirkung des 
Hypophysensekrets auf die Harnbildung, wenn überhaupt physio¬ 
logisch vorhanden, eine zentrale? 

Die von Magnus und Schaefer 1 2 3 4 * 6 7 8 9 ) entdeckte diuretische Wirkung 
der intravenös eingespritzen Hypophyseneitrakte geht mit Anstieg des 
Blutdrucks und Zunahme des Nierenvolumens einher *). Am regelmäßigsten 
tritt sie bei der Katze ein, bei Kaninchen und Hund nur in einem 
Prozentsatz der Versuche, in anderen sieht man Hemmung des Harn¬ 
flusses. Man war geneigt, auf Grund dieser Ergebnisse für den Insipidus 
«ine übermäßig eHypophysenfunktion anzunehmen (E. Frank 6 )). Aber 
die Anwendung der verschiedenen Extraktpräparate ergab beim Menschen, 
auch beim Insipiduskranken, eine Hemmung (v. d. Velden *)), die 
Börner 7 ) auch in Tierversuchen erhielt. Konschegg und Schuster 8 ) 
lösten den Widerspruch durch die Feststellung am Kaninchen, daß die im 
akuten Versuch einsetzende Diurese nur von kurzer Dauer und stets von 
«iner ausgesprochenen Hemmung gefolgt sei. Schon vorher hatte Römer 
deshalb den Insipidus als Folge eines Ausfalles des Hypophysensekretes, 
spez. der Pars intermedia, gedeutet, das er sich zentral angreifend dachte, 
da „wohl fast allgemein angenommen werde, daß eine direkte Einwirkung 
auf die Nierengefäße oder sezernierenden Zellen nicht bestehe“. Aller¬ 
dings wur schon früher von Oliver und Schaefer 8 ) die periphere 
Genese der Blutdrucksteigerung gezeigt worden; Pal 10 ) fand bei Prüfung 
an herausgeschnittenen Gefäßstreifen, daß das proximale Stück der Nieren¬ 
arterie kontrahiert, das distale erweitert werde. Indessen nahmen 
Schaefer und Herring einen von der Gefäß Wirkung unabhängigen 


1) Aschner 1. c., Camus u. Roussy, Soc. Biol. 76, 483 und 688, 1913; 
ib. 76, 121, 1914 zit. nach Zentralbl. der Bioch. n. Biophysik 16. 

2) Römer, Deutsche med. Wochenschr. 1914, S. 108. Bosenfeld, Berliner 
klin. Wochenschr. 1916, Nr. 21. Eisner, Therapie der Gegenwart, August 1916. 
Grote, Deutsches Arch. f. klin. Med. 122, S. 223. 

3) Proc. of royal soc. p. IX in Jl. of phys. 27. • 

4) Schäfer u. Herring, Phil. Transact. of tbe Royal Soc. of London 
«er. B 199, 1908. 

ö) Berliner klin. Wochenschr. 1912, 9; ib. 1916, 16. Sitzungsber. med. Sekt, 
der schles. Gesellsch. für vaterL Kultur zu Breslau. 

6) Berliner klin. Wochenschr. 1913, H. 45. 

7) L c. 

8) Deutsche med. Wochenschr. 1915, 37. 

9) JL of Phys. 18. 

10) ZentralbL f. Physiol. 23, 1909, S. 253. deBonisu. Susanns ib. S. 169. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



264 


Obhmb 


Digitized by 
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Einfluß auf die Harnsekretion an, weil bei wiederholter Injektion nach 
ihren Versuchen Diurese, wenn auch weniger stark als das erste Kal, 
ohne Blutdruksteigerung, sogar trotz Blutdrucksenkung, erfolgen kann, und 
weil der Effekt trotz erhöhten Druckes und Nierenvolums zuweilen 
ausbleibt 1 ). 

Es maßten hiernach zwei Effekte — ein Diurese fördernder 
and ein hemmender — in ihrer Abhängigkeit vom Zentralnerven* I 
System untersucht werden, d. h. an Nieren, deren Nervenverbinduug 
zuvor so weit wie möglich aufgehoben war. 

Wir verwendeten die Methode von Bayliß 9 ): Freilegung der Nim 
vom Bücken her — sorgfältige Präparation des Hilua mit Durchtrennung i 
aller Nerven, Fett und Bindegewebsteile, so daß das Organ an den von¬ 
einander isolierten Gefäßen und dem Ureter hängt, die cirkulär mit 
konzentrierter Karbolsäure bepinselt werden, um möglichst intramurale 
Nervenbahnen durch die elektive Wirkung des Phenols zu zerstören. — 
Beim Kaninchen kann man sich, wenigstens zur Lösung des Zusammen¬ 
hangs der Niere mit dem Gehirn, vielleicht auch mit der Splanchnikotomie 
begnügen, wie wir in einigen Versuchen getan haben, da nach Jungmano 
und Meyer die durch Stich in den Boden der Rautengrube erzeugbare 
Hydrurie (Claude Bernard, Eckhard) durch diesen Nerven allem 
vermittelt 8 ) wird. 

Stets zeigte sich, daß sowohl die diuretische wie die 
hemmende Wirkung des Pituitrins am „entnervten“ Organ er¬ 
halten blieb. 

^ Beispiel 1 a) 

7. 8. 17. Katze 9. 2050 g. Linke Niere vom Bücken her „entnervt“. 

10. 8. 3 g Urethan. Blasendoppelkanüle nach Spiro. 


Harntabelle. 


Zeit 

Harm 

r 

menge 

1 

NaCl 

abs- 

mg 

NaCl 

0 / 

10 

Pro Minute 

nwmvÄ 1 N^Cl 

menge 6 


6 4 *—7 00 

0 

0,7 

1,91 

0,27 

0,047 

0,13 


700_715 

ff 

0,7 

1,54 

0,22 

0,047 

0,10 . 

7 ‘» 2 ccm 

715 _730 

ff 

1,8 

10,1 

0,66 

0,12 

0,67 

Pituitrin 1:10 

7«k_74a 

ff 

1,3 

12,3 

0,94 

0,087 

0,82 

(phys. NaCl) in 

740_goo 

D 

0,8 

6,1 

0,76 

0,053 

0.40 

die Jngularis 

ßOO—g 15 

n 

0,7 

5,0 

0,71 

0,047 

0,33 



1) 8 . auch Schäfer, Berner Univereitätsschrift, H. 8 . 

2) Herr Geheimrat Hirsch wies uns darauf hin, daß diese zurzeit meist nach 
Bayliß benannte Methode bereits von älteren Forschem, so von Cohnheim, 
augewendet worden ist. 

3) Eckhard hat auch eine Abschwächung der Stichhydrurie nach Splanchniko- 
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Daß sieh die linke Seite mehr als die rechte an der Sekretion be¬ 
teiligt, kann als Beweis für die gelungene Entnervung angesehen werden. 
2 ccm physiol. NaCl-Lösung ohne Pituitrin bewirken keine Harnvermehrung. 

Beispiel i b). 

21. 3. 17. Kaninchen XVI. 2580 g. Linksseitige Splanchnikotomie. 
3.4. Blasendoppelkanäle nach Spiro zum getrennten Auffangen 
des Harns beider Seiten, ohne Narkose. 


Harntabelle.* 


Zeit 

Pro Minute 
Hammenge 

Pro Minute 
mg NaCl 

NaCl % 



r 

1 

r 

1 

r 

1 


2**—3 01 
307 — 3*0 

3*o—3*« 
3*o_3** 

3**—4°* 

0,145 

0.064 

0,042 

0,190 

0,067 

0,079 

0,182 

0,064 

0,112 

0,655 

0,079 

0,034 

i 

0,29 

0,18 

j0,48 
jo,51 

0,45 

0,23 

1,86 

0,46 

0,198 

0,288 

0,47 

0,69 

0,25 

0,37 

0,76 

0,93 

' i 

3‘® 2 ccm Pit. 

1:10 in Ohrvene 


Die linke Seite, ohne Splanchnikusinnervation, sezerniert ursprünglich 
etwas lebhafter als die intakte (Ausfall hemmender Fasern [Asher, 
Roh de und Ellinger]) 1 ). Unmittelbar nach der Pituitrininjektion 
setzt eine Hemmung, dann eine kurzdauernde DiureBe ein, links stärker 
als rechts, die alsbald von einer erneuten Abnahme der Harnmenge ge¬ 
folgt ist (also eine Bestätigung der Angabe von v. Konscbegg und 
Schuster*) für die innervierte Niere). 

Zur Demonstration der Hemmung, wie auch in später zu erörternden 
Versuchen, erhielten die Tiere bei ganz gleichmäßigem Futter bereits 
einige Tage zuvor 12 Uhr mittags je 200 ccm H^O mit Sonde, am 
Hauptversuchstag gleichzeitig die Pituitrininjektion 8 ). Abgrenzung des 


tomie beim Kaninchen gesehen (nicht heim Hund), äußert sich aber in seiner 
letzten Mitteilung (Zeitechr. f. Biol. 44) mit großer Reserve. Jungmann und 
Meyer’s Einwand gegen Eckhard’s Technik stehen wir, da dieser subtile 
Forscher die besten Präparate und Abbildungen der Niereninnervation gibt, mit 
“ner gewissen Skepsis gegenüber. 

1 ) 1 . c. 

2 ) 1 . c. 

3) Wir verwandten stets das amerikanische Präparat. Bekanntlich wirken 
Pitoglandol, Hypophysin, Coluitrin u. a., wie wir uns auch überzeugten, auf 
Blutdruck und Niere gleichsinnig, wenn auch mit quantitativen Unterschieden, 
«> z. B. Hypophysin, bei hinreichender Wirkung am Tier, auf die Harnsekretion 
des Menschen, bes. des Insipidnskranken, entschieden schwächer (s. Bab, 
Münchener med. Wochenschr. 1916, 48—60. Grote 1 . c. u. a.). Den Vereinigten 
ehern. Werken Grenzach, Meister Lucius u. Brüning-Höchst, sowie der Firma 
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Harns durch Anspressen in drei zweistündigen Portionen and dem Tages* 
rest. Einige Stunden vor and während der ersten, bei der Flüchtigkeit 
der Pitnitrinwirknng wichtigsten Periode kein Fntter. 

Beispiel 1 c. 

Kaninchen 3. 2480 g. 

2. 7. linke, 5. 7. rechte Niere entnervt. 

9. 7. Stoffwechselkäfig. 

ccm Ham „ 

pro 5tde. 
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Kurve 1. 


Vor der Nierenentnervnng hatte die gleiohe Pitaitrindose ebenso 
stark gehemmt (aas Baamersparnis unterbleibt die Wiedergabe dieser 
bereits bekannten Tatsache). 


II. 

Immerhin ist es denkbar, daß im akuten Versuch bei Anwen¬ 
dung dieser sicher unphysiologischen Mengen Hypophysenextraktes 
eine zentrale Wirkung von der vorwiegenden peripheren verdeckt 
würde. Es kommt darauf an, ob normalerweise das Hypophysen¬ 
sekret, falls es überhaupt die physiologische Nierent&tigkeit be¬ 
einflußt, ins Blut oder in den Liquor cerebrospinalis gelangt Die 
Wirkung der Hypophysenextrakte auf den Blutdruck, die Frosch¬ 
pupille, die Diurese, die Froschgefäße, den Meerschweinchenuterus 
sind von verschiedenen .Forschern 1 ) benutzt worden, biologisch 
gleichwirkende Substanzen in der Cerebrospinalflüssigkeit nachzu- 

Dr. Freund n. Redlich sind wir für Überlassung von Substanzen za Dank ver¬ 
pflichtet. 

1 ) Wassing, Wiener klin. Wochenschr. 1913, S. 1270. Kramer, Brain 
Bd. 34, 1911. Cnshing n. Goetsch, Americ. II of Phys. 1910/11, 27, S. 60. 
Garlson n. Martin ib. 29, 1911/12. 
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weisen. Am normalen, nicht eingeengten Tierliquor sind auch mit 
der zu jener Zeit empfindlichsten, bekannten Methode, der Reak¬ 
tion auf den Uterus, keine deutlichen Befunde erhoben worden. 
Für den normalen menschlichen Liquor liegen u. W. Untersuchungen 
nicht vor. Die Uterusmethode zeigte sich uns hierfür nicht emp¬ 
findlich genug (erst bei Zusatz von 10 ccm zu 60—80 Badflüssig¬ 
keit trat manchmal etwas Reaktion ein). Verwendet man jedoch 
das Gefaßpräparat des überlebenden Kaninchenohres (Krawkow- 
Pissemsky 1 )) und achtet auf genügende Empfindlichkeit der in¬ 
dividuell und zeitlich verschieden stark ansprechenden Präparate, 
so haben wir in einer Reihe von zellfrei zentrifugierten Lumbal¬ 
punktaten stets vasokonstringierende Stoffe nachweisen können, die 
in ihrer Wirkungsstärke etwa einer Pituitrinkonzentration von 
1:10000 bis 1:200000 entsprechen. 



hurve 2. Überlebendes KaninchenohrgefäGpräparat. Tropfenregistrierung mit 
•-traub’s Tropfenzähler auf Kymographion. Druck konstant 40 cm H 2 0. (Ringer- 
losnng). Zwischen den Kurvenstücken liegen Intervalle von je ca. 30 Min. ohne 
Reize, in denen sich, ohne Druckänderung, die ursprüngliche Tropfgeschwindigkeit 

wiederherstellte. 

Diese vasokonstringierenden Stoffe scheinen nicht erst, wie 
mindestens zum allergrößten Teile die des Blutplasmas,*) nach der 
Entnahme sich zu bilden, sondern im Körper schon vorhanden zu 
sein. Bei schnellster Ausführung der notwendigen Manipulationen 
waren sie bereits 2 Minuten nach der Entnahme im allerdings 

1) Rischbieter, Zeitschr. f. d. ges. exp. Medizin, Bd. I, H. 3/4, S. 355, 
1913. Hier Methodik. 

2) Kaufmann, Zentralbl. für Physiol. 27,1913, S. 527. Trendeleuhurg, 
Arcb. f. exp. Path. u. Pharm. 79. 
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nicht zentrifugierten normalen Liquor ebenso stark nachweisbar 
wie später. 

Wurde durch Kochen, unter Zusatz von wenig EssigBäure, enteiweißt. 
bo wirkte die naoh Filtration und Neutralisation mit NaHCO s auf ihr 
Anfangsvolum mit Ringer aufgefüllte Flüssigkeit, die spurweise opaleszierte 
und mit Sulfosalizylsäure negative Reaktion gab, etwa ebenso stark wie 
vorher, nieht mehr aber naoh Enteiweißung mit Fe colloidale. 

Zur Identifizierung dieser Stoffe mit denen der Hypophysen¬ 
extrakte reichen die biologischen Methoden natürlich nicht. Auch 
beweist der vasokonstriktorische Effekt nicht die Anwesenheit 
nierenwirksamer Stoffe. Fühner 1 2 ) hat, allerdings ohne Berück¬ 
sichtigung des diuretischen Erfolges, gezeigt, daß die anderen bio¬ 
logischen Wirkungen einzelnen Fraktionen der Extrakte in un¬ 
gleichem Maße zukommen. Indessen sind große Differenzen der 
Gefäß- und Nierenwirkung unwahrscheinlich und so geben uns 
diese Befunde am Gefäßpräparat jedenfalls den für unseren Zu¬ 
sammenhang wichtigen Anhalt, daß im allgemeinen hypophysäre 
Stoffe, wenn überhaupt, sicher nur in sehr niedriger Konzentration 
(1:10000 und weniger) im normalen Liquor anwesend sind. 

Injizierten wir nun Pituitrin in solcher Verdünnung (1—3 ccm 
1:1000 bis 1:100000) in den Ventrikel, so wurde weder so¬ 
gleich noch im Laufe des Tages die Harnmenge eindeutig ver¬ 
ändert. 

Unter 6 Versuchen — Trepanation mittels kleinen Kreistrepans am 
Schädeldach in Lokalanästhesie, Injektion 11 mm hinter der Coronarnaht, 
6 mm seitlich der Sagittalnaht *) mit sehr kurzspitziger Nadel — blieb 
einmal die Tagesharnmenge konstant, einmal war Bie um ca. I / b gegen Vor- 
und Nachtage vermindert, zweimal um etwa 1 / i bis 1 / 3 vermehrt; bei 
einem Tier in zwei zeitlich auseinanderliegenden Operationen einmal 
etwas vermehrt, das zweite Mal ebenso vermindert. Die beobachteten 
Ausschläge kommen, nach Kontrollversuohen, auch bei Injektion reiner 
Ringerlösung vor. Ferner haben wir die unmittelbare Wirkung solcher 
Injektionen beobachtet, nachdem mehrere Tage zuvor eine Niere entnervt 
worden war. Fing man den Harn beider Seiten mit Hilfe der Spiro’schen 
Doppelkanüle getrennt auf und spritzte die Pituitrinlösung teils wie in 
obigen Versuchen, teils durch die freigelegte Membrana atlantooccipital» 
in den vierten Ventrikel ein, so änderte sich in manchen Versuchen der 
Harnfluß danach überhaupt nicht, in anderen verlief er gleichsinnig auf 
der innervierten und entnervten Seite. 

1) Zeitschr. f. die ges. exp. Med. Bd. 1. 

2) Nach Messungen Börner’s (Arcb. f. exp. Path. u. Pharm. 70, S. 166) 
trifft man an dieser Stelle den Übergang des Hinterhorns zum mittleren Ventrikel. 
Bei der späteren Autopsie läßt sich meist an der kleinen hämorrhagischen Er¬ 
weichung die richtige Lage des Einstichs kontrollieren. 
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Aach Jacobi und Römer, 1 2 3 ) die in einem Versuch za anderem 
Zwecke Hypophysenbrei in den Ventrikel brachten, sahen keine 
auffällige Veränderung der Harnmenge. 

Zusammengefaßt ergibt sich: Eine zentrale Wirkung des Pitui¬ 
trins auf die Nierentätigkeit ist nicht nachweisbar. Im normalen 
Liquor vorhandene vasokonstriktorische Substanzen, 9 ) die möglicher¬ 
weise der Hypophyse entstammen, haben aller Wahrscheinlichkeit 
nach für die Nierenfunktion keine Bedeutung. 

HI. 

Für die hypophysäre Theorie des D. insip. bleibt also nur die 
Annahme einer direkten Hormonwirkung auf die Niere übrig, ver¬ 
mittelt auf dem Blutweg. Wie erwähnt, schwankte bis jetzt die 
Meinung, ob eiue vermehrte oder verminderte Hypophysensekretion 
zugrunde liege, je nach dem Stande, auf dem sich die Kenntnis 
der Nierenwirkung der Extrakte befand. Heute, unter dem Ein¬ 
druck der sichtlichen Diuresehemmung, die auch beim Kranken erziel¬ 
bar ist, denkt wohl die Mehrzahl an eine Hypofunktion, während nur 
noch einzelne, wie E. Frank, 8 ) für eine überschüssige Hormon¬ 
bildung eintreten. 

Zuerst soll diese letztere Möglichkeit erörtert werden. Abge¬ 
sehen von einigen pathologisch-anatomischen Befunden 4 5 ) — die in¬ 
dessen u. E. sämtlich eine verschiedene Deutung, namentlich mit 
Rücksicht auf den wohl nie sicher ansschließbaren Druck auf be¬ 
nachbarte Zentren im Tuber cinereum, zulassen — wird sie besonders 
durch Tierversuche von Cushing, Crowe und Homans 6 ) sowie 
von E. A. Schäfer 8 ) gestützt. Bei partiellen Hypophysektomieen 
an Hunden, nach Transplantationen, nach Stildurchtrennungen, sahen 
eretere sehr häufig vorübergehende, einige Male jedoch mehrere 
Wochen und Monate dauernde Polyurien. Wurde das Trans¬ 
plantat später exstirpiert, so hörte in verschiedenen Fällen die 
Harnvermehrung wieder auf. Ob die partielle oder völlige, stets 
später mikroskopisch kontrollierte Resektion Hinter- oder Vorder- 


1) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 70, S. 149. 

2) Über die mögliche physiologische Bedeutung vgl. Jacobi n. Römer, 1. c. 
bixon u. Halliburton, II. of. Phys. 60, 1915/16, S. 216, stellten fest, daß 
Pituitrin keine Wirkung anf die sekretorische Tätigkeit der Plexus chorioidei hat. 

3) 1. c. 

4) So Simmonds, Münchener med. Wochenschr. 1913, S. 127 u. a. 

5) 1. c. XXI u. XXII. 

6) L c. Berner UniTersitätsschriften H. 3. 
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lappen betraf, scheint, ihren Protokollen nach, ziemlich gleichgültig 
für die Nierenwirkung. Auch zeigte sich die Pars intermedia, die 
nach manchen Autoren die nierenwirksamen Stoffe erzengt, in ein¬ 
zelnen Beobachtungen, aber durchaus nicht regelmäßig, nach der 
Operation hyperplasierti Diese Ergebnisse mögen vielleicht zum 
Teil durch ihre Operationsmethode *) entstanden sein, welche Neben¬ 
verletzungen der benachbarten, für die Harnsekretion wichtigen 
Hirnteile nicht sicher vermied. Aber die Transplantations¬ 
versuche und die Überlegung, daß bei jeder Verletzung der Drüse 
relativ viel Stoffe aus ihr zur Resorption kommen können, scheinen 
uns die Möglichkeit hypophysär bedingter Polyurien zn beweisen. 
Um sie jedoch mit dem Insip. gleichzustellen, fehlen leider den 
Experimenten der amerikanischen Forscher genauere Nierenfunk¬ 
tionsprüfungen, zumal der Konzentrationsfähigkeit, nach besonderer 
Belastung. Gewichtige Bedenken sprechen vielmehr dagegen. Die 
diuretisch wirkende Komponente der Hypophysenextrakte fördert 
intravenös injiziert, nicht nur die Wasser-, sondern auch die ab¬ 
solute und °/ 0 -Cl-Ausscheidung. Unsere Tabellen I und II zeigen 
das deutlich. Zum Bilde der gleichförmig niedrigen Konzentration 
des Harns bei Insip.-Kranken, die sich am schärfsten an den 
Chloriden zeigt, paßt das nicht. Denn wenn dies überhaupt durch 
einen überstarken, fördernden Einfluß auf die Nieren erklärt 
werden soll, so müßte er, anders als bei der Pit.-Diurese, die 
HgO-Ausscheidung mehr als die festen Bestandteile treffen. Die 
verhältnismäßig gleichförmige Harnflut der Wasserdiabetiker würde 
auch nur durch die Vorstellung einer im großen und ganzen kon¬ 
tinuierlichen Hormonwirkung verständlich. Nun haben wir aber 
festgestellt, daß bei Dauereinlauf unterschwelliger Pit-Dosen mit 
konstanter Geschwindigkeit keine oder nur anfangs eine ge¬ 
ringe Zunahme der Diurese, die rasch aufhört, eintritt, obwohl die 
gleiche Menge nachträglich in 1—2 ccm Ringerlösung demselben 
Tier rasch eingespritzt noch sehr deutlich die Harnsekretion stei¬ 
gert (Kurve 5, S. 276). 

In einer Versuchsreihe wurde in die Jugularis (Lokalanästhesie) 
zunächst mittels Ringereinlaufs (0,8 ccm in der Min.) Diurese eiugeleitet 
und anschließend bei gleicher Geschwindigkeit eine Lösung von 0,2 Pit 
in 80 Ringer infundiert, im ganzen 0 , 1 —0,3 ccm der Stammlösung; teils 
wurden hierbei Büretten, teils der Roh de'sehe Einlaufapparat 1 2 ) benutzt 
(Vorwärmung der Lösung, Warmhalten der Tiere usw. wie üblich). 


1) Kritik bei A sehn er, Pflüger’s Arch. 146. 

2) Zeitschr. f. biol. Technik u. Methodik Bd. 3, 1915. 
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In anderen Versuchen wurde pro Min. 0,05 ccm einer Lösung 
0,1 bis 0,2:10 Ringer, insgesamt bis zu 5 oder 10 ccm eingelassen. 
(Vorbebandlung der Tiere teilweise durch tägliche Gaben von 200 ccm 
HjO mit Sonde.) 

Ferner wirken kurz hintereinander wiederholte Pit-Einsprit- 
zungen meist zunehmend schwächer diuretisch (Schäfer und Her- 
ring), 1 2 3 ) Dale und Laidlaw, 8 ) eigene Versuche), wenn auch 
diese Reaktion nicht so rasch erlöschen soll *) wie der Blutdruck¬ 
anstieg bei reiterierter Gabe. Ob hierbei und bei den Dauer- 
infosionen die der Diurese im akuten Versuch sich anschließende 
Hemmung eine Rolle spielt, soll später erörtert werden. Zur Deu¬ 
tung der experimentellen, postoperativen Polyurien, soweit sie 
nicht auf Nebenverletzungen beruhen, muß man wohl annehmen, 
daß schubweise, Hand in Hand mit den degenerativen oder repara- 
torischen Vorgängen an der Hypophyse wirksame Stoffe in die 
Zirkulation gelangen, ohne daraus auf eine physiologische oder 
krankhafterweise für den Insip. bedeutsame Hormonbildung zu 
schließen. Die Geschichte des Adrenalins zeigt deutlich, wie leicht 
das Auffinden eines körpereigenen, biologisch wirksamen Stoffes zu 
falschen Verallgemeinerungen hinsichtlich seiner physiologischen 
oder pathologischen Bedeutung führt. 

Eine indirekte Wirkung durch Hyperfunktion muß noch er¬ 
wogen werden. Wie nach Asher’s 4 * ) und seiner Schüler Unter¬ 
suchungen das innere Sekret der Schilddrüse die Erregbarkeit des 
Sympathicus, Vagus und N. depressor auf elektrische Reizung sowie 
die Adrenalinwirkung steigert und darnach „eine der wichtigsten 
physiologischen Funktionen dieses Organs eine Erhöhung der An¬ 
spruchsfähigkeit des sympathischen und parasympathischen Nerven¬ 
systems ist“, so könnte auch das Hypophysensekret, je nach seiner 
Konzentration im Blute, u. ä. die Niere empfindlicher machen für 


1) 1. c. 

2) Jl. of pharmac. and eip. therapentics. Vol. 4, p. 78. 

3) So Dale u. Laidlaw. Hinsichtlich der Unwirksamkeit der Reinjektioneu 
auf Blutdruck und Atmung s. Fühner 1. c. PanR f ow, Pfltiger’s Archiv 147 r 
S. 89. Es scheinen aber bezüglich des Blutdruckes indiv. Unterschiede za be¬ 
stehen (A 9 her u. Back man, Zeitschr. f. Biol. 67, S. 348). Auch wir fanden 
gelegentlich Blutdruckanstieg und Nierenerweiterung bei Reinjektion (0,3 Pit., 
23 Min. nach der 1. Dose) nur wenig verringert. Am KaninchenohrgefäCpräparat 
(Rischbieter) und am Uteru8 (Dale) zeigen wiederholte kleine Dosen keine Ab- 
schw&chnng. 

4) Zusamraengefaßt: Deutsche med. Wochenschr. 34, 1916, s. auch Eiger r 

Zeitschr. f. Biol. 67, 1917. 
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Reize. In ähnlicher Weise verstärken die Hypophysenextrakte des 
Adrenalineffekt am Blutdruck des Kaninchens, an den Gefäßen und 
der Pupille des Frosches, wasKepinow 1 2 3 4 * * ) als Sensibilisierungan- 
sieht. Am Kaninchenblutdruck allerdings kommt diese Erschei¬ 
nung wesentlich daher, daß Pituglandol durch Herzschädigung 
den Kreislauf dieses Tieres verlangsamt;*) das injizierte Adrenalin, 
von einem kleineren Blutqnantum aufgenommen, gelangt somit* in 
höherer Konzentration an die Wirkungsorte. Die scheinbare 
sibilisierung bleibt daher an der Katze ans, deren 
infolge restistenteren Herzens nicht beeinflußt wird. And, 
Kaninchenohrgefäßpräparat snmmiert sich die Reizwirkung des! 
physins und Adrenalins in einfacher Weise. 8 ) 

Wir haben in Ober SO Versuchen den Einfluß verschiedene? 
auf Nierenvolum und Harnmenge unter gleichzeitiger Blutdruckre^ 

Tor und während eines gleichförmig schnellen Pit.-Einlaufs in diil 
jugularis von unterschwelliger oder doch nur eben angedeutet 
Konzentration gemessen. 

Das Volum der linken Niere wurde mittels des Onkometers 
Gottlieb*) und Magnus und des Schlayer’sehen 8chreibhebeb! 
das Kymographion gezeichnet (35 mm Ausschlag = 1 ccm Volumi 
unseres Systems). Als Reize wählten wir in stets gleicher Folge: 

(zur Kontrolle der Onkometerlage), Adrenalin (meist 0,01 mg in 0,5 < 

5 ccm 5 °/ 0 NaCl-Lösung pro kg Tier, gelegentlich auch Theocin, 
gleich schnell intravenös injiziert (Stoppuhr). Urethannarkose (1 
pro kg). Die Geschwindigkeit des Einlaufs wurde, einige Male in' 
und demselben Versuch, variiert zwischen 0,05 bis 0,528 ccm pro 
einer Lösung 0,2 ccm (selten 0,1) Pit.: 10 ccm phys. NaCl, im ganzen nie| 

0,2 ccm Pit. Die Reize wurden vor und gegen Ende, aber noch 
des Einlaufs gesetzt. Es bedurfte einer größeren Zahl von Versucbss 
(Kaninchen und Katzen), weil die Reaktionsstärke sowohl individuell sh 
auch beim gleichen Tier in einem dieser einige Stunden dauernden Ver¬ 
suche wechselt, namentlich anfangs sich öfters geringer zeigte als später. 


Die Dauerinfusionen von kleinen Pit.-Konzentrationen selbst 
machen bei gleichmäßigem Einschleichen keine konstante Wirkung 
auf Blutdruck und Nierenvolum (s. Kurve 7 unten). Inzwischen 
gesetzte Reize verhalten sich bei niedrigen Einlaufsmengen, 0t05 
bis 0,1 ccm in der Min., nicht anders als vorher (Kurve 3); fließt 
mehr ein, so reagieren, sobald sich auch die Blutdruckwirkung des 


1) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 67. 

2) H. Boerner, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 79. 

3) Rischbieter, 1. c. 

4) Herrn Geheimrat Gottlieb sagen wir bestens Dank für erteilte Be¬ 

ratung. Bezüglich der sonstigen Methodik s. auch Schlayer, Deutsches Arch. 

f. klin. Med. Bd. 90, S. 7. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre vom Diabetes insipidus. 


273 


Adrenalins zu verstärken beginnt, die Nierengefäße auf Adrenalin 
oft mit größerer Kontraktion als vorher. 1 ) Der Parallelismus mit 
der Blutdruckwirkung am Kaninchen spricht dafür, daß es sich 
auch an den Nierengefäßen nur um eine Folge der Kreislaufsver¬ 
langsamung handelt. In einer Anzahl der Versuche (am Kaninchen) 
nahm die Keaktion an der Niere stärker zu als am Blutdruck, ja 



Kurve 3a. Kaninchen 38. 1600 g. 14. XII. 17. Reizung während eines NaCl- 
Einlanfs (0.9 °/ 0 ) 0,1 ccm in der Min. Min. 7, Asphyxie 30 sec., 14 0,02 Adre¬ 
nalin in 1 ccm, 20 sec., 19 7,5 ccm 5°/ 0 NaCl. Untere Linie Niere, mittlere Blut¬ 
druck, obere Zeit. 

an letzterem manchmal ab, gleichzeitig an der Niere zu. Zur Er¬ 
klärung ist zu bedenken, daß bei Abnahme des Schlagvolums und 
geringerem Blutdruckanstieg die passive Füllung des Organs ge¬ 
ringer wird, und so die Gefäßkontraktion durch Fortfall ihr ent¬ 
gegenwirkender Momente stärker in Erscheinung tritt. Doch haben 
wir auch an der Katze, bei der, wie erwähnt, das Schlagvolum 
durch Pit. nicht verkleinert wird, bei gleichbleibendem mittlerem 

1) Auch für die Asphyxiewirkung haben wir das beobachtet. Da aber in¬ 
folge ihrer reflektorischen Natur nicht klar ist, an welchem Punkte die Verände¬ 
rung einsetzt, bleibt sie außer Betracht. (Stärkere Cyanose?) 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 127 . Bd. 18 
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Blutdruck und gleichem Verlauf desselben nach Adrenalin ver¬ 
stärkte Nierengefäßkontraktion während des Pit.-Einlaufs gesehen 
(Kurve 4). Eine echte Sensibilisierung wird aber auch durch diese 
übrigens vereinzelten Befunde nicht bewieseu. Die Reaktion kann 
auch hier durch verminderte Organfüllung nur scheinbar verstärkt 
sein. Dann müssen, konstante Herzfunktion vorausgesetzt, andere 
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Gefäßgebiete auf die Adrenalininjektion unter Pit. sich weniger 
stark als vorher verengert haben, und das wird durch den trotz 
veränderter Nierengefäßweite gleichbleibenden Verlauf der Blut¬ 
druckkurve sehr wahrscheinlich gemacht. Schwankungen im Vaso¬ 
motorentonus, namentlich im Splanchnicusgebiet, und parallel gehende 
Reaktionsfähigkeit der Gefäße, wie sie auch sonst Vorkommen und 



Kurve 4b. 0,02 ccm Adrenalin iu 1 ccm 

während eines bereits seit 30 Min. im Gang 
Kurve 4 a. Katze 11. 17. XI. 17. befindlichen Pit-Einlaufs (0,2 :10) 0,11 ccm 
2650 g. 0,02 Adrenalin in 1 ccm. in 4er Min. 

vielleicht durch die Bedingungen solcher Versuche, ganz unabhängig 
vom Pituitrin, begünstigt werden, vermögen also die Tatsachen be¬ 
friedigend zu erklären. Eine Analogie dazu bildet folgende Be¬ 
obachtung Backman’s: 1 ) Pituglandol, rasch injiziert, kontrahiert 
den Hauptteil der Bauchgefäße stärker als die der Niere, weshalb 
das Organ sich erweitert; nur bei verkürztem Kreislauf nach Aus¬ 
schaltung des übrigen Splanchnicusgebiets wird die reine Wirkung 
auf die Nierengefäße in Gestalt einer Verengerung sichtbar. 

Der Einfluß von NaCl und Theocin auf das Nierenvolum war 

1) Zeitschr. f. Biol. 67. 

18* 
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während der Pitnitrininfnsion nie größer als vorher, vielmehr öftere 
geringer, zuweilen blieb er gleich, ebensowenig verstärkte sich der 
dinretische Effekt in diesen Versuchen. 

Da die Harnsekretion durch die obige experimentelle An¬ 
ordnung gelitten haben konnte und wir aus äußeren Gründen nicht 
in der Lage waren, am dezerebrierten Tier mit künstlicher Atmung 
zu arbeiten, wurde die diuretische Wirkung von ö°/ 0 NaCl-Lösung 
und Theocin noch an Tieren studiert, bei denen lediglich die Kanüle 
für die Pit.-Infusion unter Lokalanästhesie in die V. jugularis ein¬ 
gebunden war, während der Harn durch Auspressen in Perioden 
von wenigen Minuten abgegrenzt wurde. 


ccm Ham 
pro Min. 



Kurve 5. 

Kurve 5 gibt ein Beispiel wieder, welches zugleich die oben S. 270 
erwähnte Tatsache beweist, daß die langsame Pituitrinzufuhr an sich keine 
Diurese bewirkt. Der erste NaCl-Reiz wurde stets während eines Ein¬ 
laufs von physiol. NaCl-Lösung gesetzt, der ebenso schnell war wie die 
folgende Pituitrininfusion. In Kontrollversuchen wurde, bei BonBt gleicher 
Anordnung, der Pituitrineinlauf durch einen ebensolchen von reiner 
physiol. NaCl-Lösung ersetzt. 
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Die Tabelle HI and IV gibt die Veränderung der Wasser- und 
NaCl-Ausscheidung in der Minute beim 2. Beiz an, wenn man den Wert 
nach dem 1. Beiz = 100 setzt. Die Ausscbeidungswerte pro Minute 
wurden aus gleich langen Diureseperioden berechnet, wobei die kürzere 
Von beiden den Maßstab gab. Der Unterschied ihrer Dauer war meistens 
unerheblich. So zu vergleichen ist u. E. besser als nur die größten, in 
den Diureseperioden vorübergehend erzielten Sekretionsgeschwindigkeiten 
an beobachten, die durchaus nicht stets der Größe der Gesamtdiurese 
parallel gehen. Doch sei bemerkt, daß man, was unsere Fragestellung 
betrifft, auch nach diesem Gesichtspunkt zu dem gleichen Ergebnis kommt. 


Tabelle III. 

Unter Pituitrineinlanf. 


Nr. 

°/ 0 Verände¬ 
rung der H,0- 
Ausschei- 
dung pro. Hin. 
aufNaCl-Beiz 

do. 

% NaCl- 
Verände- 
rung 
pro Min. 


38 1600 g 

110,9 

191,8 

0,05 ccm pro Min. 0,2 Pit.: 10 phys. NaCl 
114 Min. lang 

44 3150 g 

^ 212 

216 

wie 38 85 Min. lang 

47 1700 g 

115,2 

108 

0,05 ccm pro Min. 0,1 Pit.: 10 phys. NaCl 
86 Min. lang 

57 1800 g 

158,5 

123 

wie 47 110 Min. lang 

59 2050 g 

158,5 

185 

wie 57 

60 1400 g 

1 

131 

171,5 

wie 67 


Tabelle IV. 

Kontrollen — unter Einlauf phys. NaCl-Lösung. 


Nr. 

•/« Verände¬ 
rung der H,0- 
Ausschei- 
dung pro Min. 
auf NaCl-Reiz 

do. 

% NaCl- 
Verände- 
rung 
pro Min. 


62 a) 1900 g 

81,6 

84 

0,05 ccm phys. NaCl pro Min. 104 Min. 
lang 

ohne Einlauf. Pause zwischen den beiden 
Beizen 52 Min. 

62 b) 

| 83 

l 

154 

62 c) 

| 118,6 

185 

wie 62 a) 64 Min. lang 

66 2000 g 

74,1 

56,1 

wie 62 a) 82 Min. 

69 2000g 

140,6 

268 

wie 62 a) 119 Min. 

70 1910 g 

264 

201 

ohne Einlauf. Pausen zwischen den Beizen 
56 Min. 


Während die Kontrollen sehr wechselndes Verhalten, dreimal 
Abnahme, ebenso oft Zunahme (darunter die stärkste überhaupt 
beobachtete) beim 2. Reiz zeigten, sieht man die Wasserdiurese 
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unter Pituitrineinlauf stets, obwohl in recht verschiedenem, zwei¬ 
mal nur sehr geringem Grade (47,38) ansteigen. Was man davon 
der ersten NaCl-Injektion, was individuell vorausgehenden Verhält¬ 
nissen zur Last zu legen hat, ist nicht ohne weiteres zu über¬ 
sehen, und wir halten unter diesen Umständen eine fördernde 
Wirkung der Pituitrininfusion im Sinne einer Sensibilisierung 
keineswegs für bewiesen. In einem (nicht in der Tabelle wieder¬ 
gegebenen) Versuche, in dem sogleich mit Pit.-Infusion begonnen 
wurde und erst der spätere zweite NaCl-Reiz als Kontrolle diente, 
erzielte dieser letztere einen viel stärkeren Erfolg als der erste 
während des Pit.-Einlaufs. Aber wollte man eine gewisse Sen¬ 
sibilisierung doch aus diesen Ergebnissen erkennen, so würde die 
NaCl-Ausscheidung, die ebenfalls stets, und zwar oft mehr als die 
Wassersekretion (38, 44, 59, 60), wächst, beweisen, daß der niedrig 
konzentrierten Harnflut des Insipidus eine andere Störung zugrunde 
liegen muß. 

In analogen Versuchen war Theocin (statt des NaCl-Beizes) 
zweimal stärker unter Pituitrineinlaaf, einmal viel schwächer 
wirksam als vorher; ebenso wechselnd verhielten sich die Kon¬ 
trollen. 

IV. 

Es bleibt zu untersuchen, ob etwa die Hemmung der Harn¬ 
bildung, welche der wechselnden und rasch vorübergehenden diure- 
tischen Wirkung der Hypophysenextrakte ganz regelmäßig folgt, 
eine Holle spielt. 

In Vorversuchen stellten wir fest, daß nicht etwa die TTrethannarkose, 
die die Entdecker der Pituitrindiurese verwendeten, den Ausschlag gibt, 
ob Hemmung oder Förderung eintritt. Auch die Hemmung,, am betten 
bei Harnabgrenzung in zweistündlichen Perioden meßbar, findet sich in 
Urethannarkose. 


Tabelle V. 


Kaninchen. 4. <$ 3020 g. Täglich l b m. 150 g Kartoffelscb&len, 
50 g Hafer, 200 H 4 0 mit Sonde. 


Datum 

1-3“ 

3—5“ 

6-7“ 

7-1“ 


29. VI. 

70 

57 

55 

84 


30. VI. 

3 

7 

61,6 

196 

1“ 2 ccm Pit» 1:10 Ohmn« 

2 . VII. 

81 

64 

59 

70 

1“ 3,0 g Urethan in 200 H,0 
per os 

5. VH. 

4 

17 

21 

224 

1“ 2,76 g Urethan in 200 H t 0 
2 ccm Pit. 1:10 Ohmn« 
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Es ist vom Insipiduskranken her bekannt, daß wiederholte 
Pituitrininjektionen stets von neuem die Harnmenge vermindern 
{im Gegensatz zu der erwähnten, sich abschwächehden Wirksam¬ 
keit der diuretischen Komponente, die allerdings durch Interferenz 
•der Hemmung zustande kommen kann). Wir bestätigten das auch 
-am Kaninchen, mit der Besonderheit, daß größere Dosen (0,2—0,4 ccm 
Pit.), in 2 Stundenperioden mehrere Tage intravenös injiziert, unter 
Anstieg der N-Ausscheidung die Tiere krank machen und zum 
"Tode zu bringen scheinen. Ebenso im Gegensatz zur akuten Diurese 
ist die Hemmung nicht von der Geschwindigkeit der Injektion ab¬ 
hängig. Sie kommt vielmehr auch bei so langsamer Infusion zu- 

mg Na CI 

pro 2 Stunden 


ccm Harn 
in 2Stunden 

100 i 


2conPit SccmPit. 5cem 2ccmPit bttinPit 2crrrPit. Sccm 
120 ' 02-10 0,9%NaO 1 ?0(stfineil) 0,2'0 > 20 ( s<tineil)0.3%NaCI 
(schnell) in in 5 ccm in 5 ccm in 
100 Min. IOC Win 0,9% NaCl 100 Mm 0.9%Na0 100 Mm 
in in 

100 Mm. 100 Mia 

Kurve 6. 
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stände, daß Blutdruck und Nierenvolumen sich nicht in bestimmter, 
konstanter Weise verändern. 

Beispiel: Kurve 6, Tier 44. 



Versuchsanordnang s. 8.265 anten. Während der langsamen Pitnitritin* 
oder phys. NaCl-Infnaion (ans Bürette in Ohrrene), saß das Tier nor los» 
gehalten in einer Tonschale auf einem Drähtrost. Obwohl die Tiere 
durch Vorübungen an diese Manipulation gewöhnt wurden, ergibt der 
Vergleich des 16. I. (200 H,0 per os ohne Infusion) und 19. L 
(200 H,0 per os, 5 ccm 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung infundiert in 100 Minuten), 
daß die Infusion an sich, ohne Pituitrin, in gewissem Maße die Han* 
absonderung einschränkt. Der kleine Unterschied in der Hemmung 
.durch die langsame Pituitrininfusion und durch dieselbe Menge bei rascher 
Injektion (in anderen Versuchen noch deutlicher) rührt natürlich daher, 
daß beim Einlauf erst eine gewisse Zeit vergeht, ehe überhaupt wirksam» 
Mengen in die Niere gelangen. 


Diese Hemmung ist eine Zellwirknng, im weiten 
Spielraum unabhängig vom Gang des Blutdrucks and 
des Nierenvolums. 

Kurve 7 stellt die Blutdruckkurven während eines langsamen (100 Mul) 
Pituitrineinlaufs, dessen hemmende Wirkung, unter obiger experimenteller 

mm ho 
BhSdrudi 



Anordnung an den Vortagen festgestellt, in Prozenten angegeben ist, so* 
sammen. In Versuch 34 ist auch das Nierenvolum (Nr. 34) aufgezeichnet, 
das sich fast gleich bleibt. Volle Konstanz beider Werte während so langer 
Zeiten ist auch in tiefer Urethannarkose nicht zu erzielen. Der sehr 
differente Gang der Kurven, denen die Niere im allgemeinen (and) 
schon bei rascher Einspritzung) folgt, beweist u. E. völlig, daß die Hemmung 
nicht durch die Zirkulationsänderung verursacht wird. Mag nun während 
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des Einlaufs bei Kaninchen das Schlagvolnm, wie naoh rascher Zufuhr 
größerer Dosen, sich verkleinert haben oder nicht: in den Fällen, wo 
unter Blndrnckanstieg das Nierenvolum wächst, ist die Niere jedenfalls 
stärker durchblntet worden. Übrigens fehlt die Hemmung auch Katzen 
nicht, obwohl bei ihnen, wie erwähnt, der Kreislauf durch Pituitrin nicht 
verlangsamt wird. 

In dem ausschlaggebenden Einfluß anf das sezernierende 
Parenchym steht die hemmende Komponente der Hypophysenextrakte 
der dinretisch wirkenden 1 ) gleich. Offenbar ist ihr Wirkungs- 
mechanismns aber ein ganz anderer. Der Eintritt der Diurese ist 
wahrscheinlich abhängig vom Konzentrationsgefälle, das hemmende 
Agens hingegen gleicht vielmehr den Stoffen, die in der Zelle ge¬ 
speichert ihre Wirkung entfalten. 

Ob es zwei Substanzen sind, oder ob ein und dieselbe beim 
Eindringen in die Zelle erregend, dort gespeichert aber hemmend 
wirkt, ist aus dem pharmakologischen Verhalten nicht zu ent¬ 
scheiden. Die Abnahme der diuretischen Wirksamkeit aufeinander¬ 
folgender Injektionen und die Tatsache, daß eine starke Hemmung 
durch erneute rasche Injektion an sich diuretisch wirksamer Pituitrin¬ 
dosen zuweilen vorübergehend durchbrochen werden kann, ist so¬ 
wohl durch Interferenz zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe 
als auch mit der Annahme eines einzigen erklärbar, im letzteren 
Fall nur unter der Bedingung, daß sehr kleine Konzentrationen in 
der Außenflüssigkeit mit hohen in der Zelle im Gleichgewicht sind 
(Speicherung). 

Bildet man sich, von zwei Substanzen ausgehend, die Vor¬ 
stellung, daß beim Insipidus lediglich die diuretisch wirkende im 
Übermaß produziert wird, so würde doch das nachgewiesene ab¬ 
weichende Verhalten der Chloride dagegen anzuführen sein. 

Wie deren Ausscheidung unter der Pituitrinhemmung verläuft, 
muß nun geprüft werden. 

Die schwankenden Werte, welche verschiedentlich am Menschen be¬ 
obachtet worden sind 2 ), können wir für die Zweistundenperioden unserer 
uhlreichen Tierversuche (verglichen mit Normaltag) bei geringem oder 
mittlerem Salzgehalt der Nahrung, bestätigen. Am häufigsten sank etwa 
parallel zur N-Ausfuhr die Cl-Ausscheidung etwas ab, aber meist viel 


1) Für diese folgt es sowohl aus den erwähnten (S. 263) Beobachtungen 
Schaefer’s n. Herring’s wie mit Wahrscheinlichkeit aus dem % u. absoluten 
Anstieg der Chloride, und es muß an dieser Deutung wohl auch entgegen dem 
neuerlichen Widerspruche von King u. Stoland (Americ. Jl. of phys. 32. 1913) 
festgehalten werden. 

2) v. d. Velden 1. c., Bosenfeld 1. c. u. a. 
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weniger als die des Wassers (Kurve 6 19. und 20.1., 22. and 23. L vgL 
«ach Kurve 1 and Kurve 8 ), daher fast stets starker prozentualer Anstu; 
(Kurve 8 Ausnahme). (Umgekehrt: geringe absolute Zunahme s. Ts- 
belle VII, 25. III.). Wie folgender Selbstversuch zeigt, kann sie aber 
auch — innerhalb der in Frage kommenden Größenordnung —, troti 
starker Wasserhemmung, konstant bleiben. 

Tabelle VI. 


Zeit 

Harn¬ 

menge 

SpezGew. 

g NaCl 

% KaCl 

g N 


21. III. 17 







. 8—2 

150 

1029 

1,982 

1,32 

1,468 

Nach d. Mittages« 

2-4 

70 

1027,6 

0,912 

1,30 

0,485 

2* 2ccm Pit, snbkat 

4—7 

100 

1033 

1,095 

1,096 

0,821 

Darnach stsrke 

7—8 

1427 

1010 

3,225 

0,228 

4,888 

Blässe,Sehmenei ix 







Kreuz und Dam, 







Henklopfea 

Summe 

1747 


7,214 

0,413 

7,662 


22 . HI. 







8-2 

168 

1028,5 

2,038 

1,21 

1,516 


2-4 

318 

1007 

0,820 

0,258 

0,731 


4—7 

695 

1009 

1,746 

0,252 

1,076 


7—8 

793 

1014,5 

4,460 

0,566 

3,704 


Summe 

1964 


9,094 

0,463 

7,027 

• 

23. m. 




1 


I 

8-2 

148 

1029 

1,908 

1,287 

1,578 

2“ 2 ccm Pit 1:10 

2-4 

75 

1024 

0,819 

1,092 

0.621 

subknt. Keine sub¬ 

4-7 

132 

1025 

1,143 

, 0,866 

1,032 

jektiven Erschei¬ 

7-8 

1919 

1006 

3,661 

0,191 

5,036 

nungen 

Summe 

2274 

1 

• 

7,531 


8,256 



Täglich genau gleiche Kost und Flüssigkeitszufuhr in gleicher Ver¬ 
teilung bereits längere Zeit vor dem ersten Versuchstag. Pituitrininjektion 
unmittelbar im Anschluß an das Mittagessen. 

Die Empfindlichkeit gegen Hypophysenextrakte schwankt, wie je 
gegen verwandte Stoffe *) überhaupt, beim normalen Menschen so stark, 
daß einzelne Autoren im Gegensatz zum Insipiduskranken gar keine 
Wirkung 1 2 ) fanden. In unserem Versuch trat starke, auch allgemeine 
Reaktion ein; sogar 0,2 ccm Pituitrinstammlösung hemmten die Diärese 
zunächst noch fast ebenso, aber kürzere Zeit lang und ohne den unangenehm 

1) Vgl. die zahlreichen Versuche, verschiedene Alkaloide u. ä. zur Funktions¬ 
prüfung des vegetativen Nervensystems zu verwenden. 

2) So Lichtwitz u. Stromeyer (1 Versuch), Arch. f. klin. Med. 118- 
Geringeren Effekt auf Normalen als Insip.-Kranken sahEisner, Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 120. 
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empfundenen Einfluß der stärkeren Dose auf glatte Muskulatur und 
Kreislauf. 

Ausfall diesen Versuchen muß man wDhl den Schluß ziehen, 
daß die Hemmung primär lediglich die Wassersekretion betrifft, 
während Pituitrin auf die Cl-Ausscheidung an sich direkt gar nicht 
wirkt, indem die wechselnden Abweichungen nach der einen oder 
anderen Seite jeweiligen anderen Umständen zuzuschreiben sind. 


ccm Ham 
pro Stunde 



50 

.. m mq Na El 

Ü6 

60 30 

OA 

A0 20 

0.2 

20 10 



70 

60 

50 



Eine Förderung (abgesehen von der initialen, die, wie die anfäng¬ 
liche Diurese, inkonstant ist und rasch vorübergeht) liegt jeden¬ 
falls nicht vor. Die Unterschiede, welche Frey undKumpieß 1 ) 
bei zweistündlicher Darreichung von 2,5 g NaCl zugunsten des 
Eituitrintages gefunden haben, sind bei der gewählten Anordnung 
viel zu klein, um eine solche zu beweisen. Andererseits sprechen 
die meist ansteigenden, bei genügendem NaCl-Gehalt der Nahrung 
se hr hohen Prozentzahlen trotz öfterer, durch die verringerte 
^ asserausscheidung bedingter Abnahme der absoluten Menge, gegen 

1) Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 2, S. 65. 
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einen negativen Einilaß anf den Cl-absondernden Apparat der Niere. 
Im Gegenteil wirken Kochsalzzulagfen, wie schon aus der (etwa 9*?,) 
geringeren Pituitrinhemmung bei Darreichung von physiologischer 
NaCl-Lösung an Stelle von Wasser hervorgeht (vgl. 22. und 23.1. mit 
19. und 20.1. Kurve 6), als Reize nicht allein für die Salz-, sonders 
auch für die Wassersekretion, der Hemmung entgegen. Gibt man 1—3g 
NaCl per os und zugleich Pituitrin intravenös, so wird, je nach 
der Größe der gewählten Reize, die Hemmung in wechselndem 
Grade abgeschwächt, 1 ) wobei die CI-Ausscheidung viel wenige 1 
sehwankt als die Harnmenge, und der gleiche Antagonismus besteht 
auch zwischen Theocin und Pituitrin. Hier wird, da ja Theodn 
unter den Bedingungen seiner diuretischen Wirksamkeit sowohl die 
Menge wie die festen Stoffe des Hains vermehrt, die elektive 
Pituitrinwirkung auf die Wasserausscheidung daran besondes 
sichtbar, daß bei passend gewählten Dosen die Theocindiurese zwar 
bereits etwas gehemmt, die Steigerung der CI-Ausscheidung aber 
noch unvermindert erhalten sein kann (Tab. VH). 

Die isolierte Beeinflussung der Wassersekretion durch des 
hemmenden Faktor des Pituitrins, cellularer Genese, kommt ms 
auch zustande, wenn nach vorausgehender Wassergabe dunh 
Hydrämie Veranlassung zur Diurese gegeben wäre. Hemmung 
trotz Abnahme des Bluttrockenrückstandes zum Beweise ungestört? 
Resorption haben bereits Konschegg und Schuster 8 ) fest¬ 
gestellt. Nach unserem in Kurve 8 wiedergegebenen Versuch 
handelt es sich dabei nicht nur um eine Verschiebung von Plasma 
zu Blutkörperchen, wie sie etwa im entgegengesetzten Sinne nach 
Adrenalin eintritt, sondern um eine Verdünnung des Plasmas selbst 
(Kurve 8). 

Hb nach Autenrieth-Königsberger, E°/ 0 des Serum mittels 
Refraktometer und Berechnung nach der Reiß’sehen Tabelle. 

Es folgt daraus, daß der hemmende Anteil des 
Pituitrins die Empfindlichkeit der Niere für den 
hydrämischen Reiz herabsetzt. 


1) Diese Versuche, die aus Raumersparnis nicht ausführlicher mitgeteilt 
werden, lassen sich nicht ohne weiteres mit denen aus Tabelle III Vergleiches, 
wo der intravenöse NaCl-Reiz noch während des Pit.-Verlaufs erfolgte. Audi 
sind jene intravenösen Injektionen 6 % NaCl-Lösung wohl sehr viel stärkere 
Reize, weshalb gegen sie die Pit.-Hemmung durch den voraufgehenden Teil & 
Infusion (s. Kurve 6 ) offenbar gar nicht in Betracht kommt. 

2 ) 1 . c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kaninchen 69 2900 g. 
Täglich 12 h 200 H,0 per os. 


Zur Lehre vom Diabetes insipidus 


285 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



286 


Oehmb 


Digitized by 


Wenn also die Möglichkeit, beim Diabetes insipidns sei eine 
Unterfunktion der Hypophyse das Wesentliche, za Recht bestehen 
soll, so muß eine krankhafte Reizbarkeitssteigerang der wasser- 
sezemierenden Teile der Niere durch den Ausfall eines hemmenden 
Hormons angenommen werden. 

Diese Auffassung würde im Widerspruch stehen mit der jetzt 
wohl am iheisten geläufigen Anschauung, derzufolge die Niere des 
Insipiduskranken, seien es mehrere harnfähige Stoffe, seien es nur 
die Chloride, nicht oder nur ungenügend konzentrieren könne. Sie 
würde vielmehr die bisher weniger zur Geltung gelangte Ansicht 
beweisen, daß die Wasserabsonderung durch krankhaften Reizzu- 
stand gesteigert ist. 

Die Lehre von der Konzentrationsunfähigkeit bzw. -Schwäche 
muß deshalb diskutiert werden, ehe zu der hypophysären Theorie 
Stellung genommen werden kaun. 

V. 

Es ist schwer zu verstehen, daß die Schädigung einer so 
elementaren Funktion der Niere wie ihr Konzentrationsvermögen 
beim Insipidus nie mit Retentionserscheinungen einhergeht AJ.V 
solche Kranke scheiden, auch bei Belastungen mit NaCl, U'. 
Na 8 HP0 4 , usw., so prompt aus wie ein Gesunder. 1 2 3 * * * * ) Was früher 
bei Durstversuchen als urämieähnliche Zeichen angesehen wordt. 
kann, soweit es der Kritik überhaupt standhält, 8 ) nur als Folge 
des Wassermangels und der osmotischen Störung betrachtet werden. 
Wo wir bei Nierenleiden mit anatomisch faßbarer Organläsion 
Schwäche oder Unfähigkeit, variable Harnkonzentrationen zu liefern, 
feststellen, ist damit wohl immer eine Störung in der Gesamtaus- 


1) S. Engel, Zeitschr. f. kl in. Med. 67, 1909, 3- 129. Forschbach u. 
Weber ib* 73, 1911, S. 228. Außerdem die Znsammenstellnng der älteren Lite¬ 
ratur bei D. Gerhardt in Nothnagel’« spez. Path. u. Ther. VIT, 1 sowie Weber 
n. Groß, Die Polyurien, Ergehn, d. inn. Med. n. Kinderheilkunde 3, 19®- 
Neuerdings auch Grote, 1. c. 

2) Beispiele bei E. Meyer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 83; Fortschritte 
d. deutsch. Klinik II; Lichtwitz, Die Konzentrationsarbeit der Niere, Arch. 
f. exp. Path. u. Pharm. 63; und a. a. 0. Körperfremde Substanzen werden auch 
prompt eliminiert, s. Eisner, dieses Arch. 120. 

3) Kritik der „urämischen“ Symptome in Steiger’s Fall (Deutsche med. 

Wochenschr. 1912) s. bei Veil, dieses Arch. 119, S. 417. Auch für die älteren 

Beobachtungen von Strub eil (dieses Arch. 62) u. Seiler (Zeitschr. f. klin. K«d- 

41) u. a., bezweifeln wir, wohl mit der Mehrzahl der übrigen Autoren, daß die 

Beschwerden im Durstversuch „urämische“ Zeichen waren. 
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scheidnng und krankhafte Anreicherung des Blutes und der Ge¬ 
webe an festen Stoffen verbunden. 1 ) Da die Niere den zur Konzen¬ 
trierung notwendigen Mechanismus in sich selber trägt, ist 6s 
auffällig, daß er bei Intaktheit der Zelle, sei es unter hormonalem, 
vaskulärem oder nervösem Einfluß, so weitgehend ausgeschaltet 
sein sollte. Die Hypothese der Konzentrationsunfähigkeit über¬ 
nimmt von den anderen Nierenerkrankungen, die z. T. ebenfalls 
mit Polyurie einhergehen, auch den Gedanken, daß die Harnflut 
eine kompensatorische Erscheinung sei. Diese teleologische Be¬ 
trachtung entbehrt aber hier um so mehr der kausalen Durch¬ 
sichtigkeit, als dem Insipidns viele Momente jener Nierenaffektionen, 
wie gesteigerter Blutdruck, Erkrankung der Gefäßwände mit Durch¬ 
lässigkeitsänderung usw., fehlen, die als Mechanismus der Kompen¬ 
sation gedeutet werden können. Auch bei den eigentlichen Nephro- 
pathieen sollen diese Besonderheiten nicht als vollbefriedigende 
Erklärungen der Harnvermehrung hingestellt werden. Denn oft 
ist in Fällen mit Polyurie und erhöhtem Blutdruck keine Herab¬ 
setzung der Stoffelimination bei eingeschränkter Wasserzufuhr, 
keine entsprechende Konzentrationsstörung im Durstversuch nach¬ 
weisbar, nur hat beim Insipidus die Idee der Kompensation noch 
weniger eine Stütze. 

Unter gewissen Umständen: im Fieber, unter Theocineinfluß, 
im Durstversuch, kann der Harn des Insipiduskranken konzentrierter 
werden 2 3 * * ) und auch die besonders wichtigen Chloride in höherer 
Konzentration als im Blute enthalten. Ob das durch Änderung 
der Wassersekretion oder durch Erregung des Konzentrations¬ 
mechanismus oder durch beides zugleich geschieht, ist infolge der 
komplexen Ursachen unklar. Anders bei der Pituitrineinwirkung. 
Wenn dieser Stoff, wie oben begründet, in der Tat primär und 
wesentlich nur die Wassersekretion hemmt (die kurze initiale 
Periode kommt, wie gezeigt, nicht in Betracht), so kann die beim 
Insipidus damit erzielbare Konzentrationssteigerung 8 ) nur Folge 
der verminderten Wasserausscheidung sein. Dabei ist es zunächst 
gleichgültig, ob wir im Pituitrin ein zufälliges pharmakologisches 


1) Selbst für manche hierher gehörige Fälle — hei gehemmtem Harnabfluß 
— äußert v. Monakow (dieses Arch. 123, S. 68) Zweifel, ob die jetzt belidbte 
Annahme der „gestörten Konzentrierfähigkeit“ das nichtige trifft. 

2) E. Meyer, 1. c.; Lichtwitz, 1. c.; Grote, Dieses Arch. 122, S. 283 u. a. 

3) v. d. V e 1 d e n, Berliner klin. Wochenschr. 1913, S. 2083 ;Hoppe-Seyler, 

Münchener med. Wochenschr. 1915, 48; 1916, 2. Lichtwitz u. Stromeyer, 

dieses Arch. 116; Eisner, 1. c.; Grote, 1. c. u. a. 
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Agens oder ein körpereigenes Hormon sehen, das in engerem patho¬ 
genetischem Zusammenhang mit der Erankheit steht. Allerdings 
fällt die prozentische Cl Zunahme im Harn trotz starker Wirksam¬ 
keit des Pituitrins auf die Harnmenge meist schmaler ans als bei 
einem Normalen, dessen Wasserabgabe etwa gleichstark gesenkt 
würde. Aber der Polyuriker, der sekundär auch stets viel trinkt, 
hat meist nicht viel Salz abzugeben, da er in der Regel ganz ans¬ 
geschwemmt ist. Aus dem gleichen Grunde könnten gelegentliche 
spontane, relativ kleine Urinmengen mit niedriger Konzentration’> 
nur dann die Konzentrationsstörung beweisen, wenn gleichzeitig 
Ausscheidebedürfnis festgestellt ist, also bei erhöhter Blutkonzen¬ 
tration. Kleine, niedrig gestellte Harnportionen, die in einzelnen 
Fällen durch Atropin 1 2 3 ) erzielt wurden, sind deshalb nicht ein¬ 
deutig, weil Atropin nicht allein die Wasserausscheidung, sondern 
auch die fester Stoffe zu hemmen scheint. 8 ) 

Besondere Beweiskraft für die Konzentrationsschwäche wird 
den Durstversuchen zugeschrieben. Daß hier beim Insipidus durch 
Fortdauer übermäßiger Harnbildung die Blutkonzentration ansteigt 
möchten wir mit Socin 4 * * * ) nach dem Ergebnis der großen Mehr¬ 
zahl der Untersuchungen als festgestellt ansehen. 8 ) Zwei entgegen¬ 
gesetzte Momente: Zunahme der festen Stoffe und Abnahme des 
Wassergehalts im Blut wirken dann also auf die Niere ein. In 

1) Lichtwitz u. Stromeyer, 1. c. Gerade bei diesem Fall (I.) war die 
Tages-Cl-Menge (ohne Zulage) immer sehr niedrig. 

2) Hoppe-Seyler, 1. c. 

3) Zusammen gefaßt bei Schmiedeberg, Grundriß der Pharmakologie. 
7. Auf!., 1913, S. 173. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. 78. 

6) Neuerdings hat allerdings Veil (dieses Arch. 119) an einem Dursttag 
des oft untersuchten Pat. Fürst diese Eindicknng des Blutes an und Gesamt¬ 

asche vermißt, nur NaCl nahm gering, Serumeiweiß mäßig zn. Diesem verein¬ 
zelten Befuude gegenüber scheint es aber nicht angängig, alle anderen Fälle, bei 

denen dies nicht so war, von der Diagnose anszuschalten. Am Dursttage nahm 
Fürst übrigens immer noch 1700 H,0 (gegen 7C00 sonst), er mobilisierte ans 
seinen Geweben 880 Harnwasser und hatte an den Vortagen eine positive H t 0- 

Bilanz (Körpergewicht). Da er gleichzeitig an Dystrophia adiposo-genitalis leidet 
(s. Abb. bei E. Meyer, Sammlg. v. Abhdlg. ans d. Gebiet d. Verdauungs- und 
Stoffwechselkrankheiten von Albu, V, 2, 1914), könnte, zumal unter den ge¬ 
gebenen Bedingungen, sein besonderes Verhalten seht wohl von den Wasserdepots 
(Fettleibigkeit) herrühren, nicht an sich zum Bilde des Insip. gehörig. Wenn 
wirklich, nach Veil n. E. Meyer, das Gleichbleiben der Blntkonzentration im 
Dnrstversuch der einzig sichere Unterschied zwischem echtem Insipidns und dem 
Polydiptiker ist, dessen Blut dabei eindickt, so bliebe n. W. vorläufig nur dieser 
Fall als einziger einwandfreier aus der ganzen Literatur übrig! 
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einem Durstversuch Socin’s mit gleichzeitiger NaCl-Darreichung 
— wohl dem strengsten der neueren Literatur — stiegen Gesamt- 
und NaCl-Konzentration im Urin (bis 0,75 °/ 0 ) der Kranken bei er¬ 
höhter Harnmenge sehr viel weniger, 4 und NaCl (bis 1%) im 
Blute sehr viel mehr an als bei einer normalen Kontrollperson 
unter denselben Bedingungen. Aber trotz dieser angeblichen 
Schwäche sonderte die Niere der Kranken in der gegebenen Zeit 
glatt die NaCl-Zufuhr aus, der Normale nicht. So wenig das letztere 
etwa als Funktionsschwäche des Normalen gedeutet werden darf, 
sondern vielmehr möglicherweise, wie So ein andeutet, das gegen¬ 
teilige Verhalten des Insipidus durch eine Veränderung seiner 
sonstigen Kochsalzdepots verursacht sein kann, die uns hier nicht 
zu beschäftigen braucht, 1 ) so wenig scheint es uns biologisch be¬ 
friedigend, ein für den Gesamthaushalt des Körpers ausreichend, 
ja überreichlich arbeitendes Organ für irgendwie geschwächt zu 
halten. 

Weder, die Gesamtleistung, gemessen an der Verschiebung des 
Energiegehalts der bewegten Masse, ist hier geringer, noch ist aus 
der an sich für die Biologie so fruchtbaren Theorie der verdünnten 
Lösungen bei der vorläufig noch ganz unübersehbaren Kompliziert¬ 
heit lebender Systeme eine Vorstellung über ihreh Mechanismus 
ableitbar. Die Argumentation, daß ein Gesunder bei so hoher 
NaCl-Konzentration im Serum, wie ihn z. B. die Kranke Socin’s 
am Schluß hatte, einen viel höher konzentrierten Harn geliefert 
haben würde, übersieht nicht allein, daß der Gesunde bei solcher 
Bluteindickung auch nicht solche Wassermengen sezernieren würde, 
sondern ist unserer Meinung nach auch deshalb unzulänglich, weil 
wir allen Anlaß haben, die eigentliche Wassersekretion, die bei 
dem Insipidus trotz der Bluteindickung hoch bleibt, in anderen 
Orten der Niere als die Cl-Abscheidung zu vermuten, und daher 
bei erhöhter Harnbildung die Urinkonzentration keinen eindeutigen 
Schluß auf die Fähigkeit des Speicherungsmechanismus 2 ) zuläßt. 

1) Wie v. Monakow kürzlich bes. betont bat (1. c.), spielt auch die Durch¬ 
blutungsgröße: Das Angebot — für die quantitative Bewältigung einer aus- 
auscheidecden Stoffmenge innerhalb gegebener Frist — eine große Bolle. 

2) Die Feststellung von Basler (Pflüger’s Arch. 112, 1906) sowie von 
A8cboff u. Suzuki (Zur Morphologie der Nierensekretion, Fischer, Jena 1912), 
daß Farbstoffe in den Granulis gewisser Nierenepithelien (beim Warmblüter) erst 
dann gespeichert werden, wenn die Ausscheidung längst ihr Maximum erreicht 
hat, beweist nichts gegen die Annahme einer Speicherung der normalen Harn¬ 
bestandteile, soweit sie konzentriert werden müssen. Daß die Bückresorptions- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 19 
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Auch ist es beim Insipidus nicht immer so wie in diesem Durst- 
versuch, daß gleichsam erhöhte Blutkonzentration auch erhöhte 
Harnkonzentration erzwingt. Das zeigt ja nach unserer Deutung 
die Wirkungsweise.des Pituitrins. 

Was leistet gegenüber der Annahme der Konzentrationsschwäche 
die Hypothese, daß sich der wassersekretorische Apparat der Niere 
in gesteigerter Erregung befinde? Bereits für die normale Blut¬ 
zusammensetzung würde dann dieser Mechanismus empfindlich sein, 
ohne bei Bluteindickung zunächst zur Ruhelage kommen zu können, da 
der Reiz der sich konzentrierenden Salze, auf den er ja auch normaler¬ 
weise (bei der Salzdiurese) anspricht, *) dem entgegen wirkt. Aber offen¬ 
bar reagiert er beim Insipidus nicht auf alle Reize im Übermaß. Die 
Polyurie wird am meisten durch NaCl gesteigert, gar nicht nach 
Na 8 HP0 4 , nicht oder relativ unbedeutend nach U + , sehr wechselnd i 
durch Theocin. 3 ) Einem älteren Versuch Winke 1 mann’s*) naeh j 

steht NaN0 8 zwischen Phosphat und Chlorid. Die Salze folgen in j 

der Wirkungsstärke also im groben etwa ihrer Resorbierbarkeit und 
der gleichen Reihe, nach der sich am Tier, bei intravenöser Zufuhr 
gleicher Gewichtsmengen (wie auch in den klinischen Versuchen 
per os), ihr diuretisches Vermögen abstuft, 4 ) für das außer einer j 
spezifischen Salzwirkung die eintretende Hydrämie den Ausschlag 
gibt (M a g n u s B )). Weitere Versuche mit anderen Salzen, evtl, bei j 
intravenöser Zufuhr, wären erwünscht. Was den Harnstoff anlangt, 
so soll nach Henderson und Loewi 6 ) auch dessen diuretischer I 


bypothese allein znr Erklärung der Konzentrationsdifferenzen der verschiedenen 
Stoffe nicht aasreicht, wird ja bekanntlich besonders durch die Verhältnisse beim 
Insip. bewiesen. Man käme hier n. a. zu ganz ungeheuren Zahlen, nm auf diese 
Weise die Harnstoffkonzentrierung zu verstehen. Die Farbstoffspeicherung ist 
offenbar ein ganz anderer Vorgang als die des Harnstoffs oder des Zuckers (unter 
Phlorhidzin). Denn erstere findet (nach Heidenhain) auch während der dorch 
Bttckenmarksdurchschneidung erzeugten Ereislaufsverlangsamung noch statt 
letztere unter diesen Umständen aber nicht mehr. (Cnshny, Jl. of Phys. 51, 
S. 42, 1917). 

1) Über die spez. Salz Wirkung s. Magnus, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 
44, S. 415. 

2) Beispiele, aufier an den genannten Orten, auch bei Finkelnburg (dieses 
Arch. 91). 

3) Med. Klinik 1907, Nr. 37. Nach Meyer’s Bemerkung (Samml. von Abhdlg. 
1. c. V, 2, S. 38) ist dies derselbe Fall FUrst, den, wie oben in Anmerkung er¬ 
wähnt, jUngst wieder Veil untersucht hat. 

4) v. Limb eck, Arch. f. exp. Path. n. Pharm. 28. 

6) Magnus, 1. c. Zusammenfassend in Oppenheimer’s Hdb. d. Bioch. 3,1- 

6) Arch. f. exper. Path. u. Pharm. 53, S. 49. 
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ErfolgmitHydrämie verbunden 
sein. Da diese Autoren jedoch 
einige ccm 80 °/ 0 U+-Lösung 
in ihren Versuchen Kanineben 
intravenös einspritzten, ist 
zu pr&fen, ob auch beim 
Menschen nach peroralen 
Harnstoffgaben, wie sie in den 
Untersuchungen an Insipidus- 
kranken benutzt wurden, das 
Blut sich verdünnt. In der 
Literatur haben wir darüber 
ebensowenig wiö über die 
Wirkung von Phosphaten auf 
die Blutzusammensetzung An¬ 
gaben gefunden. 

Die Versuchsperson nahm 
während der ganzen Periode ein¬ 
schließlich dreier Vortage genau 
gleiche Kost in gleicher Ver¬ 
teilung. Unmittelbar nach dem 
Aufstehen früh 8 / 4 8 Uhr legte 
sie sich auf ein Sofa bis 2 Uhr, 
der Hauptversuchszeit, in der, 
nach einem */ 4 Stande später 
genommenen Frühstück (100 
Brot, 250 Tee) mit den jeweiligen 
Zusätzen, keine Nahrung oder 
Flüssigkeit eingeführt wurde. 
Kurz vor dem Frühstück 1. Blut¬ 
entnahme. Bestimmungen in der 
zweiten Hälfte des Tages (stets 
erhebliche Zunahme aller Werte) 
sind wegen der durch Mahlzeit 
nnd Umhergehen bedingten Un¬ 
regelmäßigkeit nicht wiederge¬ 
geben. 

Am Normaltag steigen die 
Kurven langsam an, da der 
Vormittag ohne Flüssigkeitszu- 
fohr verlief; nach 20 g U+ ist 
das nicht anders, namentlich 
hinsichtlich der ausschlaggeben- 
d?ü Serumeiweißkörper; am 
KaCl-Tag die bereits bekannte 
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Blutverdünnung ;*) auch am PhoBphattag verläuft die Kurve etwas flacher 
als am Normaltag, doch machte sich der große Unterschied zum NaG 
auch am Durstgefühl sehr lebhaft geltend. 

Bemerkenswert ist, daß der durch die hypertonische NaCl-Lösmg 
erzeugte Wasserstrom in den Darm, wie man zum Verständnis der Kuirec 
annehmen muß, durch Wasserabgabe der Gewebe ins Blut offenbar über¬ 
kompensiert wird. Die Diurese war in der ersten Hälfte des NaCI-Tages 
etwas geringer, wie <Jjes auch v. Monakow*) neuerdings beschrieben 
und auf verringerte Durchblutung zurückgefuhrt hat. 

Die durch diese mit gleichem Erfolge mehrfach wiederholtes 
Versuche*) erhärtete Parallele zwischen der nach stomacbaler 
Zufuhr eintretenden Hydrämie 1 2 3 4 5 ) und der harntreibenden Wir¬ 
kung beim Insipiduskranken spricht für eine erhöhte und 
krankhaft veränderte Empfindlichkeit der Diabetikerhiere gegen 
den hydrämischen Heiz, die sich darin gerade umgekehrt verhält 
wie oft die normale, deren Erregbarkeit während der Resorption 
einer hypertonischen Salzlösung aus dem Darm (sehr zweckmäßig; 
herabgesetzt zu werden scheint. Daneben ist aber mit Wahrschein¬ 
lichkeit auch eine gesteigerte Erregung des wasserabsondernden 
Mechanismus durch den spezifischen Salzreiz anzunebmen. Hingegen 
lehrt die wechselnde und vom Normalen kaum abweichende Stärke 
der Theocindiurese, daß der wassersezernierende Apparat jedenfalls 
nicht gegen alle Heize übererregbar ist. Man könnte die Er¬ 
klärung hierfür in der besonderen Lokalisation der Theocinwirkung. 
auch hinsichtlich der Wassersekretion, suchen, in der Weise, wie 
nach manchen Autoren neben den Glomerulis auch die Tubuli & ) — 


1) Benczür, Zeitschr. f. klin. Med. 67, 1909. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 122 u. 123. 

3) Sie sagen natürlich nichts darüber, ob, wie Loewi u. Henderson an¬ 
nehmen, Hydrämie zu den notwendigen Bedingungen der Harnstoffdiurese gebürt 
Denn hier wirkte, wie bei normalen Menschen ja oft, U4- nicht diuretisch. 

4) Man muß sich klar sein, daß im Begriff Hydrämie zwei Dinge liegen, 
welche als Nierenreiz wirken können: Abnahme der Konzentration der Kolloide 
einer-, der Kristalloide resp. Elektrolyte andererseits. Wir konnten leider vorläufig 
nur die erstere in unseren Messungen berücksichtigen. Welches Moment über¬ 
wiegt, wissen wir nicht. Messungen der elektrolytischen Leitfähigkeit des Serums 
bei der Wasser- und Salzdiurese, s. Haldane u. Priestley, Jl. of Phys. 50. 
S. 304, 1915/16. Vielleicht ist auch die Geschwindigkeit von Bedeutung, mit der 
die Blutzusammensetzung sich ändert (abgesehen von der Erregbarkeit des Organs). 
Wenigstens wirkt doch jedenfalls Hydrämie, die wir bei manchen krankhaften 
Zuständen (Chlorose, Anämie, Kachexien) ohne Nierenalteration langsam eintreten 
sehen, nicht diuretisch. 

5) s. Frey, Pflüger’s Arch. 112 u. 139, u. a., s. auch Meyer-Gottlieb, 

Exp. Pharmak. 2. Aufl., 8. 316. 
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'vielleicht der Angriffspunkt der Purinderivate — anter Umständen 
eine besondere Fähigkeit, Wasser abzusondern, entfalten. 

VI. 

Wenn man nun auf Grund der entwickelten Vorstellungen und 
<ler Analyse der Pituitrinwirkung die Hypothese der diabetischen 
Konzentrationsschwäche ablehnt, so macht doch das Verhalten des 
Diabetes gegen Theocin im Verein mit dem früher gezeigten Anta¬ 
gonismus der Pituitrin- und Theocin Wirkung auf die Wasserab¬ 
sonderung es unmöglich, den Zustand der Übererregbarkeit auf den 
Ausfall eines hemmenden Hormons der Hypophyse zurückzuführen. 
Auch physiologischer Weise scheint ein solcher Zusammenhang 
nicht zu bestehen; denn in Aschner’s Totalexstirpationen der 
Hypophyse (im Gegensatz zu den besprochenen partiellen der 
amerikanischen Forscher *)) trat niemals Polyurie auf. 

Es bleibt also nur die Möglichkeit, im Einfluß des Nerven¬ 
systems auf die Nierensekretion das Wesen des Diabetes insipidus 
zu sehen. 

Ohne das durch die Arbeiten der eingangs erwähnten und 
anderer Forscher hierüber Bekannte und ohne die klinischen Be¬ 
obachtungen, die für eine solche Anschauung beigebracht worden 
sind, zu wiederholen, wollen wir nur die Frage erörtern, ob und 
inwieweit unsere obige Darstellung des Mechanismus der renalen 
Störung mit diesem Gesichtspunkt in Einklang steht. Haben die 
sekretorischen Nierennerven Einfluß auf den Konzentrationsmecha¬ 
nismus? 

Es ist bekannt, daß entnervte Nieren dünneren Harn produzieren. 1 2 3 ) 
Asher*) und seine Schüler bewiesen neuerdings, daß im Vagus fördernde, 
im Splancbnicus hemmende sekretorische Fasern verlaufen. Andererseits 
ist nach den Ergebnissen der Transplantationsversuche, namentlich 
Lobenhoffer’s, 4 ) für die Gesamtleistung der Niere die Innervation 
nicht von maßgebender Bedeutung. Transplantierte Nieren scheiden die 
zur Funktionsprüfung üblichen körperfremden Substanzen sowie große, 
intravenös infundierte Flüssigkeits- und Salzmengen gut aus. Daß ent- 

1) Auch diese haben Totalexstirpationen ausgeführt. Erwachsene Tiere, so¬ 
weit sie überlebten (einige Tage) ließen Polyurie stets vermissen; bei jüngeren, 
die länger lebten, war manchmal vorübergehend die Harnmenge erhöht, aber viel 
weniger und seltener als nach den partiellen Resektionen, die früher, ebenso wie 
die Einw&nde gegen die Technik dieser Autoren besprochen wurden. 

2) Außer älteren Beobachtern (Eckhard u. a.) s. bes. Rohde u. Ellinger 
1. c. Übrigens erleidet diese Regel auch nach unserer Erfahrung oft Ausnahmen. 

3) 1. c. 

4) HitteUung aus den Grenzgeb. der inn. Hed. u. Chir. 26. 
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nervte Nieren auch physiologischeren Beizen gegenüber, wie sie für den 
Insipidus in Frage kommen, für den Organismus ausreichend funktionieren, 
bei voll erhaltenem Konzentrationsvermögen, zeigt folgen¬ 
des Yersuchsbeispiel. (Tab. VIII). Obwohl die Nahrungsaufnahme nicht 
immer ganz gleichmäßig erfolgte, darf man eine gewisse Polyurie ah 
vorhanden ansehen. Zulagen von NaCl uud U+ werden von der er¬ 
haltenen, einen, „entnervten" Niere keinesfalls schlechter ausgeschieden 
als vom unversehrten Tier und dabei Konzentrationen von 2,08 °/ 0 N*C! 
(gegen 2,13 °/ 0 vorher) und 0,825 °/ 0 TJ+ (gegen 0,96 °/ 0 vorher) erreicht, 
Unterschiede, die im Vergleich zur Konzentration dieser Stoffe im Blot, 
zumal bei Änderung der Wassersekretion, nicht irgendwie ins Gewicht 
fallen. 

Wie auch As her betont, kann also die Bedeutung der sekre¬ 
torischen Innervation nur in der feineren Regulation der Nieren- 
tätigkeit bestehen, und da die Niere den Mechanismus des Kon¬ 
zentrationsvermögens vollkommen in sich selber trägt, so darf man 
vielleicht die Hypothese wagen, daß es lediglich der Schwellenwert 
ist, die Empfindlichkeit des Organs, mit der es anspricht, welche 
das Nervensystem einstellt, 1 ) ein Vorgang, den man sich wohl an 
der Oberfläche der von vielen Nervenenden umsponnenen Zellen 1 ) 
sich abspielend zu denken hat, während die Konzentrierung eher 
an gewissen Elementen 8 ) im Zellinneren (durch Adsorption?) an¬ 
zunehmen wäre; daß dabei einzelne Teilfunktionen der Niere be¬ 
sonders betroffen werden können, bereitet, zumal bei ihrem sehr 
wahrscheinlich zum Teil verschiedenen Sitz im Organ, keine 
Schwierigkeit. 

Die Änderung der Erregbarkeit sehen wir also weder beim Normalen 
noch beim Insipidus primär in vaskulären Reaktionen. Trotz der durch 
klassische Untersuchungen sicbergestellten (Ludwig, Starlingu. a.) 
Bedeutung des Kreislaufs für die Nierenfunktion, von dem beim Metazoon 
eine Zelltätigkeit um so sichtbarer abhängt, je höher es steht und je 
feiner differenziert das betreffende Organ ist, darf, u. M. n., auch für 
die Niere nicht zugunsten grob mechanischer Vorstellungen (Filtration), 
die allgemein physiologische Lehre von der Autonomie des Zellebens 
(Überwiegen der inneren Bedingungen über die äußeren innerhalb ge¬ 


ll Daß außerdem die Erregbarkeit der Zelle an sich schwanken kann, soll 
damit nicht ausgeschlossen werden. Zn bemerken ist ferner, daß es sich in diesen 
Ausführungen immer nur um das zentrale Nervensystem handelt. Denn da noch 
im Sinus renalis Ganglienzellen liegen, läßt sich weder durch unsere Methode 
noch überhaupt wohl das Organ im eigentlichen Sinne „entnerven". Für die 
Auffassung des Insipidus bei Prozessen an der Hirnbasis als Reizzustand der 
Niere ist dies aber auch nicht erforderlich 

2) S. Smirnow, Anat. Anzeiger 19, 1901. 

3) cf. Anmerkung S. 289. 
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wisser Grenzen), außer acht gelassen werden, ein Begriff, der natürlich 
keine Barriere för unsere Bemühungen ist, weiter in diese inneren Be¬ 
dingungen einzudringen. Die unter Umständen weitgehende Unabhängig¬ 
keit der Harnabscheidung von vaskulären Verhältnissen (Gottlieb und 
Magnus u. a., s. bes. Magnus in Oppenheimer’s. Handbuch d. 
Bioch. III, lj wird auch durch Schäfer’s und unsere Beobachtungen 
über die Pituitrinwirkung bekräftigt. 

Was den verschiedenen Erregbarkeitsgrad der Teilfunktionen der 
Niere anlangt, so kommt v. Monakow (S. 267, dieses Archiv 122) bei 
der Analyse der Kochsalzdiurese in Abhängigkeit von der Blutzuiammen- 
Setzung zu dem Schluß, daß, da Bich die Durchlässigkeit der Niere für 
verschiedene Stoffe nicht wohl im entgegengesetzten Sinne ändern könne, 
nur vaskuläre Momente die Abnahme der Harnmenge mit °/ 0 Cl-Zunahme 
(bei wachsendem H s O- und Cl-Gehalt des Blutes) verständlich machen 
können. Wir glauben, daß in dem zu rohen und zu allgemeinen Begriff 
der Durchlässigkeit der Niere ein Fehler liegt, ohne aber natürlich zu 
bestreiten, daß, wie Monakow besonders betont, das der Durchblutungs¬ 
geschwindigkeit proportionale Angebot harnfahiger Substanzen für die 
sezernierte Menge in gewissem Sinne den Ausschlag gibt. Jedoch gilt 
das unserer Ansicht nach nur für kleinere Zeiträume, innerhalb deren 
sich die Erregbarkeit nicht ändert. Im allgemeinen ist es sehr wohl be¬ 
kannt, daß die Permeabilität von Zellen sich gleichzeitig für verschiedene 
Stoffe wechselnd (auch in entgegengesetztem Sinn) ändern kann. ’) In¬ 
wieweit Variation der Permeabilität für den Grad der Erregbarkeit, ins¬ 
besondere der Niere unter Pituitrineinwirkung, eine Bolle spielt, darauf 
denken wir auf Grund von im Gang befindlichen Versuchen an anderer 
Stell zurückzukommen. 

Änderungen der Erregbarkeit der Niere sind übrigens zum Teil 
längst bekannt,' jedoch im Streite der Theorien über die Ham- 
bildung bisher im Zusammenhang mit der sekretorischen Inner¬ 
vation u. W. nicht genügend berücksichtigt worden, obwohl gerade 
sie die Herstellung einer exakten Beziehung zwischen den sehr 
geringen Änderungen der Blutzusammensetzung einerseits, auf welche 
die Niere, an Empfindlichkeit dem Atemzentrum vergleichbar, rea¬ 
giert, und der Harnmenge und -konzentration andererseits so sehr 
erschweren.*) So fanden Starling,*) auch Magnus 4 ) u. a., daß 
die Zucker- oder Salzdiurese noch andauert, wenn die auslösende 
Veränderung der Blutzusammensetzung bereits ins Gegenteil ver¬ 
kehrt ist. Auch die sog. Zuckerdichtung der Niere und die als 
Ermüdung gedeutete Abnahme*) der diuretischen Wirkung mehr- 



1) An Pflanzenzellen z. B. s. Er eh an. Int. Zeitschr. f. phys. chem. Bio¬ 
logie I. S. 189. 

2) g. Kritik der Ambard’schen Formeln durch v. Monakow, 1. c. 

3) Zit. nach Nagel's Handbuch d. Phys. H, 1. 

4) 1. c. 

5) Als pathol. Veränderung s. Schlayer, Kongreß f. inn. Med. 29, 1912. 
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fach wiederholter Salz- oder Koffeinreize gehört vielleicht hierher, 
[n diesen, leicht aus der Literatur zu vermehrenden, Beispielen ist 
nicht ersichtlich, ob die Innervation der Nierenzelle dabei wesent¬ 
lich ist Anders in den schönen Untersuchungen Veil’s. 1 2 3 ) Wenn 
lanach bei manchen Menschen Diurese nach Wassertrinken so 
rasch beginnt, daß das Blut nicht verdünnt, sondern sogleich wasser¬ 
armer wird, so ist dies durch die Annahme einer reflektorischen 
Steigerung der Erregbarkeit u. E. besser verständlich, als durch 
Zweifel an der prinzipiellen Bedeutung der Hydrämie für gewisse 
Formen der Diurese (Wasser, Salz), welche in Konflikt mit not¬ 
wendigen Grundvorstellungen über die Bedingungen und die Auf¬ 
gabe der Nierenfunktion Führen würden. 8 ) Für die interessante 
Feststellung, daß Vieltrinkerei nicht allein zu Bluteindickung führt, 
sondern daß letztere auch sogar den übermäßigen Flüssigkeits¬ 
konsum noch tagelang überdauern kann, nimmt ja Veil selbst 
„eine Anpassung an das gesteigerte Angebot“, also doch wohl eine 
Reizbarkeitssteigerung der Niere gegen Wasser an. 

Der Zustand der Niere des Polydiptikers würde demnach, trotz 
verschiedener Schwere und vorhandener Abweichungen im einzelnen, 
verwandt sein mit dem beim Insipiduskranken, nur daß bei letz¬ 
terem die erhöhte Empfindlichkeit nicht Folge schlechter Gewohn¬ 
heit ist, sondern durch primäre Veränderungen am Nervensystem, 
sei’s zentral oder peripher, 8 ) verursacht wird. Trotz Aufrechterhal¬ 
tung der bedeutenden Schranke, zwischen beiden eine gewisse Brücke 
zu schlagen, begünstigt auch die klinische Beobachtung. Denn 
selbst die früher als charakteristisch für Insipidus im Gegensatz 
zur primären Polydipsie geltenden Reaktionen auf NaCl-Zulage sowie 
auf Theocin können nach Veil’s neuen Beobachtungen in ein¬ 
zelnen Fällen bei Vieltrinkern ebenso ausfallen. 

Zusammenfassung. 

1. Die Wirkung der Hypophysenextrakte (Pituitrin) auf die 
Harnsekretion setzt sich aus zwei Komponenten zusammen: einer 
initialen Förderung der Wasser- und Cl-Sekretion, die rasch ab- 
klingt, und einer länger anhaltenden Hemmung der Wasseraus- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 119. 

2) Daß sich, wie Veil weiter zeigt (Deutsches Arch. f. klin. Med. 115), bei 
hydropischen Kranken die gewöhnliche Folge yon Hydrämie und Diurese ändern 
kann, bedarf unserer Meinung nach ebenfalls der Annahme von Erregbarkeits- 
faderungen. 

3) Vgl. die zuweilen Insip.-äbnlichen Symptome bei Pyelitis. (Fr. v. Müller). 
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Scheidung, welche die Salzelimination primär nicht mit betrifft (&e 
deutlichsten bei kleinen Dosen). Beide Wirkungen sind peripha 
und kommen auch nach Nervenzerstörung zustande. 1 ) Von den Hirn- 
yentrikeln aus läßt sich keine Einwirkung auf die Niere durch 
Pituitrin erzielen. 

2. In der normalen menschlichen Lumbalflüssigkeit kommen 
Substanzen vor, die wie Hypophysenextrakte in Verdünnung 
von 1:10000 bis 1:200000 auf das Kaninchenohrgefaßpräpant 
wirken. 

3. Eine Sensibilisierung der Nierengefaße für verschiedene 
Reize durch langsame Pituitrininfusionen findet nicht statt Die 
beobachteten Effekte sind ohne eine derartige Annahme gut er¬ 
klärbar. Auch die diuretische Wirkung von NaCl-Reizen während 
solcher Infusionen verstärkt sich gegenüber Kontrollen im Durch¬ 
schnitt nicht. Der Effekt von Theocin ist keinesfalls stärker. 

4. Die Pituitrindiurese selbst fehlt bei langsamer Infusion 
stets, hingegen kommt die Hemmung ebenso wie nach rascher Zu¬ 
fuhr derselben Dose zustande, wobei Blutdruck und Nierenvolnm 
sich unregelmäßig verhalten. Sie ist also eine reine Zellwirknng 
was für den diuretisch wirkenden Faktor bereits durch Schäfer 
und Herring sehr wahrscheinlich gemacht worden war. 

Die Wirkung des diuretischen Moments ist wahrscheinlich m 
Konzentrationsgefälle abhängig, die hemmende Substanz wirkt erst 
nach Speicherung. Ob es zwei Stoffe sind, oder ob ein und der¬ 
selbe beim Eindringen in die Zelle fördert, gespeichert aber hemmt 
kann die pharmakologische Analyse nicht sicher entscheiden. Das 
Verhalten der Chloride spricht für das erstere. 

5. Zwischen der hemmenden Wirkung (nach Einlauf oder nach 
rascher Injektion) und der Reizwirkung von NaCl oder Theocin be¬ 
steht ein Antagonismus in bezug auf die Wassersekretion, während 
die Steigerung der Cl-Ausfuhr durch Theocin bei geeignet ge¬ 
wählten Dosen durch Pituitrin trotz Verminderung der Harnmenge 
nicht beeinflußt zu werden braucht. 

6. Während der Hemmung reagiert die Niere nicht wie sonst 
auf Blutverdünnung bei Einleitung einer Wasserdiurese, ihre Emp¬ 
findlichkeit gegen den hydrämischen Reiz ist herabgesetzt 

7. Die pharmakologische Analyse der Pituitrinwirkung ergibt, 
daß dem Insipidus keine Hyperfunktion der Hypophyse zugrunde 

1) Ob an periph. Gauglienzellen im Nierensinns oder an den Drüsen teilen 
selber angreifend, ist nach Anm. 1, S. 294 nicht za entscheiden, aber irrelevant 
für alle unsere Ausführungen. 
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iegen kann (Verhalten der Chloride). Die experimentellen Poly- 
irien nach Hypophysenoperation werden besprochen. 

Aach Aasfall einer Hemmung auf dem Hormonweg (Hypo- 
ünktion) vermag die Erscheinungen nicht hinreichend zu erklären 
Verhalten gegen Theocin). 

-8. Allgemeine Gesichtspunkte, sowie die Wirkungsweise des 
Pituitrins beim Insipiduskranken sprechen gegen die Anschauung, 
laß die Niere in ihrem Konzentrationsvermögen geschädigt sei, 
vielmehr ist eine Reizbarkeitssteigerung des wassersezernierenden 
Apparats durch Nerveneinfluß anzunehmen, der sich überhaupt nicht 
auf den Konzentrationsmechahismos, sondern wahrscheinlich nur 
auf die Erregbarkeit des Organs erstreckt. Die im allgemeinen 
nicht verstärkte Wirkung des Theocins auf die Wasserausschei¬ 
dung des Insipidus wird in dessen besonderem Angriffspunkt 
gesucht. 

9. Schließlich wird die Bedeutung der Erregbarkeitsänderung 
für die Nierensekretion überhaupt erörtert. 

10. Da nach Veil’s Befunden auch bei primärer Polydipsie 
eine gesteigerte Reizbarkeit des wassersezernierenden Apparats 
auzunehmen ist, wird die große symptomatische Ähnlichkeit zwischen 
primärer Polyurie und Polydipsie auch im einzelnen verständlich. 
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Aus der med. Klinik Kiel 

(Direktor: Prof. Dr. A. Schittenheim,zurzeit im Felde). 

Über die Eignung der SphygmoYolumetrie zur Bemessnnjr 

der Systolengröße. 

Von 

Dr. A. Reinhart, 

Assistenzarzt. 

Ziel und Zweck der Pulsuntersuchung war von jeher Aufschlag 
über die Größe der Zirkulation zu bekommen. Bis heute hat dem 
Kliniker das digitale Pulsfühlen stets noch mehr über die Gute 
der Zirkulation gesagt, als alle Zahlen und Kurven, die mit mo¬ 
dernen sphygmographischen und plethysmographischen Apparaten 
erhalten wurden. Auch die Feststellung des Maximal- und Minimal* 
druckes und die daraus berechnete Amplitude und das Amplitudec- 
frequenzprodukt erlauben keine sicheren Schlüsse über die Größe 
des Herzschlagvolumens. 

Die von Sahli eingeführte dynamische Pulsuutersuchung er¬ 
gibt nun mit Hilfe des von ihm konstruierten Sphygmovolumeter« 
zahlenmäßigen Aufschluß, in Volumgrößen und Energiegrößen über 
gewisse Eigenschaften des Pulses, die am ehesten einen Rückschluß 
auf die Zirkulation erlauben dürften. Mit Hilfe dieses Apparates, 
der gegenwärtig wohl in seiner endgültigen Fassung vorliegt, kann 
direkt der systolische Volumzuwachs, den das von der Pelotte be¬ 
deckte Stück der Arteria radialis mit jedem Pulsschlage erleidet, in 
Kubikzentimeter abgelesen werden. Eine Größe, die Sahli das 
klinische Pulsvolumen der Radialis nennt und die identisch ist mit 
dem in der Pulsterminologie auch häufig gebrauchten Begriff der 
Pulsfüllung. Aus diesem, beim sog. Optimaldruck gefundenen Wert 
wird die Arbeit des einzelnen Pulses in Grammzentimetern berechnet 
t Was die Technik und die Einrichtung des Apparates be¬ 
trifft, so verweise ich auf die angeführte Literatur. Eine spe- 
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iielle ausführliche Gebrauchsanweisung wird jedem Instrument 
seigegeben. 

Eine Methode, die uns wie gesagt erlaubt, den systolischen 
Volumzuwachs eines Gefäßes mit einfacher Technik in absoluten 
Zahlen zu. messen, hat von vorneherein etwas bestechendes. Die 
Hauptfrage ist nun, wieweit die so gefundenen Werte uns ein 
Urteil über die Gesamtzirkulation ermöglichen, und wieweit es 
überhaupt möglich ist, aus Untersuchungen an peripheren Arterien 
auf die Systolengröße zu schließen. 

Es existieren bis jetzt außer den Originalmitteilungen nur 
wenige Arbeiten, die die mit dem Sphygmovolumeter gewonnenen 
Resultate mitteilen oder die sich über die Brauchbarkeit der 
Methode äußern. Brösamlen spricht dem Apparat jede Nutz¬ 
anwendung zur Beurteilung der Systole ab, weil durch vasomoto¬ 
rische Einflüsse die Werte derart entstellt werden können, daß 
dieselben, wollte man sie zu Rückschlüssen auf das Schlagvolumen 
heranziehen, ganz falsche Resultate geben würden. Sahli hat in 
einer Entgegnung auf die Mängel und die ungenügenden Proto¬ 
kollierungen in der Brösamlen’schen Arbeit hingewiesen, so daß 
den mitgeteilten Befunden keine sichere Beweiskraft zukommt. 
Brösamlen hat zum Beispiel bei seinen vergleichenden unter 
verschiedenen Bedingungen aufgenommenen Versuchen die Puls¬ 
frequenz, die sich dabei ändern kann, nie berücksichtigt, und über¬ 
haupt nicht einmal die einzelnen Pulsvolumina mitgeteilt, sondern 
seinen vergleichenden Betrachtungen stets nur den Arbeitswert 
des einzelnen Pulses zugrunde gelegt. Und es ist selbstverständ¬ 
lich klar, daß die bei seinen Untersuchungen durch Kälte- und 
Wärmeapplikationen am untersuchten Arm entstehenden Kaliber¬ 
schwankungen der Radialis die Volumwerte des Einzelpulses ver¬ 
ändern können, und ebenso selbstverständlich ist es, daß vasomoto¬ 
rische Einflüsse überhaupt die Resultate zu beeinflussen vermögen. 
Nach den Angaben von Sahli gibt nun aber die Bolometrie so 
lauge keine „gröberen sinnlich ohne weiteres wahrnehmbaren 
vasomotorischen oder anatomischen Anomalien der Radialis vor¬ 
hegen“ immerhin Werte, die bei Berücksichtigung aller Faktoren 
(Pulsfrequenz) doch als ein relatives Maß lür die Zirkulations¬ 
größe zu verwerten sind. 

Wir haben nun in einer Reihe von vergleichenden Unter¬ 
suchungen festzustellen versucht, inwieweit die mit dem Sphygmo¬ 
volumeter gefundenen Volumwerte in Abhängigkeit vom Schlag¬ 
volumen zu bringen sind. Es wurden einfache Versuche angestellt, 
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bei denen eine Änderung des Schlagvolumens als sicher anzunehmea 
ist und dabei nachgeprüft, wie sich die Volumwerte des Bolometers 
verhalten; mit anderen Worten, ob sich eine sicher nachweisbare 
Vergrößerung oder Verkleinerung der Systole auch in der Zunahme 
oder Abnahme des am Volumeter abzulesenden Volumens bemerk¬ 
bar macht. 

Wir bedienten uns ausschließlich des neuen Sphygmovolumeters. 
Es wurde dabei natürlich streng auf die optimale Manschetten¬ 
applikation geachtet und ebenso die Ablesungen nur bei Optimal¬ 
druck vorgenommen. Wie Dubois, Sahli und daCnnha an¬ 
geben, haben auch wir aus der Pulsfrequenz und dem Pulsvolumen 
das sog. Minutenpulsvolumen berechnet. Und wir achten diese 
Größe für die Beurteilung der Zirkulation als die konstanteste. 
In Übereinstimmung mit Sahli scheint auch uns das Puls* 
volumen, das Brösamlen ganz vernachlässigt hat, als die 
wichtigste Größe, und viel eher als die Pulsarbeit dazu be¬ 
stimmt eine Beurteilung der Gesamtzirkulation zu ermöglichen. 
Der Maximaldruck wurde ausschließlich mit der Sahli’scbes 
Pelottenmethode bestimmt. 

Wir haben uns nun gefragt, ob eine gewisse Koinzidenz zwi¬ 
schen einem vergrößerten oder verkleinerten Herzen und einem 
großen oder kleinen Pulsvolumen bei intakter Zirkulation vorhanden 
ist, ausgehend von dem Gedanken, daß einem großen Herzen, immer 
intakte Zirkulation vorausgesetzt, abgesehen von Vitien, die mit 
Residualblut arbeiten oder solchen, wo ein Teil des Blutes rück¬ 
wärts geworfen wird (Mitralinsufficienz) ein größeres Schlagvolumen 
zukommen muß. Heitler hat auf experimentellem Wege die Ab¬ 
hängigkeit des Pulses von der Herzgröße nachgewiesen. Durch 
Versuche am freigelegten Hundeherzen, wobei das Herzvolumen 
aus dem mit Wasser gefüllten Pericardialsack verzeichnet wird, 
stellte er fest, „daß mit geringsten Veränderungen des Pulses auch 
Volumveränderungen des Herzens einhergehen oder mit anderen 
Worten, daß die geringsten Veränderungen des Herzvolumens sieb 
in Veränderungen des Pulses ausprägen, daß die Beziehungen 
zwischen Puls und Herzvolumen eine strenge Gesetzmäßigkeit 
zeigen“, und er sagt weiter „die Pulskurve ist auch die Volnm- 
kurve des Herzens“. 

I. 

In einer, ersten Versuchsanordnung gingen wir aus von 
Fällen und Zuständen, wo röntgenologisch eine Verkleinerung oder 
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ergrößerung des Herzens nachgewiesen ist. Da ist in der Lite- 
atur vor allem auf den Größenunterschied der Herzorthodiagramme 
n Stehen und Liegen hingewiesen. Moritz stellt als erster im 
tehen eine Abnahme sämtlicher Herzdurchmesser gegenüber im 
aegen fest. Er nimmt aus diesen, auch durch Tierversuche be¬ 
tätigten Befunden eine Volumabnahme des Herzens im Stehen 
m ca. V 4 an. In einer größeren Untersuchungsreihe hat Dietlen 
iese Befunde bestätigt und er fand dabei, daß die Verkleinerung 
m Stehen auch mit einer Verkleinerung des Schlagvolumens ein- 
lergeht. Die relative Abnahme des Schlagvolumens berechnete er 
ms dem Verhalten des Blutdruckes und der Amplitude. Diesen 
Resultaten schlossen sich Otten und F. M. Groedel an, letzterer 
lur sehr vorsichtig. 

Es wurden nun an einer größeren Zahl von Herzgesunden und 
Serzkranken sphygmovolumetrische Untersuchungen in beiden 
Körperlagen gemacht Die Bolometrie wurde nicht sofort nach 
Änderung der Körperlage vorgenommen, sondern erst mindestens 
1 / 4 Stunde später, um den durch die Arbeit beim Aufstehen be¬ 
dingten Einfluß auszuschalten und um so eine Anpassung des 
Herzens an die neue Lage abzuwarten. Die Manschette wurde 
dabei stets abgenommen und neu an derselben Stelle wieder auf¬ 
gelegt. Nach jeder bolometrischen Untersuchung wurde nach¬ 
gesehen, ob die Pelotte wirklich genau auf der Arterie auflag, was 
sich an dem durch die Pelotte bedingten Hauteindruck leicht fest¬ 
stellen läßt. Diese Vorsichtsmaßregel hat sich im Laufe unserer 
Untersuchungen als sehr nützlich erwiesen, da beim auch noch so 
sorgfältigen Anlegen der Manschette die Pelotte hie und da mal 
leicht verschoben wird und dabei nicht die ganze Länge der Pelotte 
das Arterienrohr bedeckt. 

Untersucht wurden 30 Normale, 15 Frauen, 15 Männer und. 
25 Herzfehler. Bei jedem einzelnen wurden an verschiedenen Tagen 
mindestens 2 oder 3 Untersuchungen vorgenommen, so daß an 55 
verschiedenen Personen im ganzen über 130 Einzeluntersuchungen 
berichtet werden kann. Von der Mitteilung sämtlicher Protokoll» 
sehen wir ab, da alle mit wenigen Ausnahmen ungefähr das gleiche 
Verhalten zeigen. Es seien als Beispiele nur einige Fälle genau 
tabellarisch hier angeführt. / 

Aus allen 130 Untersuchungen geht, wie aus diesen nur als 
typische Beispiele mitgeteilten Protokollen zu ersehen ist, also 
hervor, daß im Stehen die Einzelpulsvolumina bedeutend kleiner 
s ®d, wie im Liegen. Die Abnahme beträgt in einigen unserer 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



304 


Rbinhabt 


Digitized by 


Name 

Alter 

Diagnose 

Lage 

MP l ) 

OP 

Frequ. 

Ev 

Mt 

A 

Oornels 

42 J. 

Blasentuber- 

L. 

130 

90 

80 

0,15 

12,0 

14£v 



kulose 

St. 

130 

90 

84 

0,10 

8.4 

12*4 

Lohmann 

68 J. 

Magencarci- 

L. 

140 

90 

74 

0.14 

10.36 

17,13c 



nom 

St. 

140 

90 

80 

0,08 

6,4 

10.t* 

KJäschen 

21 J. 

abg. Pneu- 

L. 

140 

90 

70 

0,10 

7,0 

12*4 



monie 

St. 

120 

70 

96 

0.05 

4.8 

4.7« 

Jessen 

42 J. 

Ikterus 

L. 

140 

90 

64 

o.n 

7,04 

im 

i 

1 

1 

; 


St. 

140 

90 

84 | 

0,05 

4,2 

6.1 i 

Dreher 

22 J. 

Polyarthritis 

L. 

140 

90 

60 i 

0,12 

7,2 

14,676 




St. 

140 

90 

96 

0,06 

6,76 


Drumm 

38 J. 

Muskel- 

L. 

120 

70 

66 

0,15 

8.4 

17.2$ 



rheumatismus 

St. 

120 

80 

96 

0,07 

! 6,72 

: 7,616 

Pittenbat 

40 J. 

Aorteninsuffi- 

L. 

130 

80 

60 

0,20 ! 

! 12,0 

21.76 



cienz 

St. 

120 

80 

76 

0,15 i 

11,4 

m 

Büschmann 

19 J. 

Mitralstenose 

L. 

130 

90 

72 

0,09 j 

6,48 

. 11.016 




St. 

120 

90 

88 

0,07 

1 i 

6,16 



Fälle 45—50 %, im Durchschnitt 20—30 %. Dabei steigt die Pah- 
frequenz, wodurch ein Teil der Verkleinerung ausgeglichen wird 
denn es.ist für die Größe der Zirkulation natürlich von wesent¬ 
lichem Einfluß wie viel mal die einzelnen Pulsvolumina in der Zeit¬ 
einheit in die Badialis geworfen werden. Aber ein Vergleich des 
Minutenvolumens im Stehen und Liegen zeigt, daß dieses im Stehen 
auch abgenommen hat. Es muß also die ganze Zirkulation ver¬ 
kleinert worden sein. Dasselbe Verhalten konstatierte früher schon 
da 0unha bei Sitzen und Liegen und auch er bringt die Volum- 
Abnahme des Pulsvolumens in Zusammenhang mit der röntgeno¬ 
logisch festgestellten Herzverkleinerung im Stehen und Liegen. 

Was den Maximaldruck anbetrifft, so sinkt derselbe in der 
Mehrzahl der Fälle auch. So fand sich in 50% ein® leichte 
Abnahme desselben, in 36°/ 0 bleibt er gleich, in 14% l e * c ^ te 
Steigerung. Die Unterschiede sind sehr gering, meistens handelt 
es sich um eine Abnahme von 10—15 mm Quecksilber. Eine 
stärkere Zunahme wie 10 mm Quecksilber wurde nicht beobachtet. 
Dietlen gibt ähnliche Verhältnisse an. 

Man sieht also was diese Versuchsreihe anbetrifft vollkommen 
Übereinstimmung zwischen dem röntgenologischen Herzgrößen- 


1) Erklärung der Abkürzungen: MP Maximaldrnck, OP Optimaldrnei. 
Er Einzelpulsvolumen, Mv Minutenpulsvolumen der Badialis, A Arbeit <k* 
Einzelpulses. 
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befand und dem Pulsvolnmen; mit dem Kleinerwerden des Herzens 
in stehender Position nimmt das Pulsvolnmen ab. Daß diesem im 
Stehen verkleinerten Herzen auch wirklich ein kleineres Schlag- 
volumen zukommt, als dem Herzen in liegender Stellung, kann ich 
noch durch die Ergebnisse einer anderen Untersuchungsmethode 
belegen. Lindhard fand mit der heute für die Bestimmung des 
Minutenvolumens wohl zuverlässigsten Methode, nämlich der Stick¬ 
oxydulmethode, im Stehen eine bedeutende Abnahme des Schlag- 
volumens und eine geringe Abnahme des Minutenvolumens gegen¬ 
über im fetEgen. 

Dieses verkleinerte Schlagvolumen im Stehen zeigt sich also 
sehr schön in unseren verkleinerten Pulsvolumina und somit dürfen 
wir auch den umgekehrten Schluß ziehen, daß dem sphygmovolu- 
metrisch gemessenem kleineren Pulsvolumen auch wirklich eine 
kleinere Systole entspricht. 

Dem möglichen Einwand, daß das Kleinerwerden der Puls- 
fdllungen im Stehen etwa durch rein periphere Änderungen der 
Zirkulation bedingt wäre, indem unter vasomotorischen Einflüssen 
das Kaliber der Radialis etwa enger geworden wäre und somit 
weniger Blut aufnehmen könnte, fällt dahin durch die oben an¬ 
gegebene röntgenologisch nachgewiesene Größenveränderung des 
Zentralorgans, des Herzens, und besonders durch die Lindhard- 
schen Untersuchungen. Ganz abgesehen von diesen verschiedenen 
beweisenden Befunden ist auch kein Grund für dabei ‘ eintretende 
vasomotorische Änderungen einzusehen. 

Auf die Gründe, welche zu der angegebenen Herzverkleine¬ 
rung und der damit bedingten Abnahme des Schlagvolumens führen, 
kann hier nicht eingegangen werden. Ich verweise hier auf 
Dietlen. Nur ist mit Bestimmtheit anzugeben, daß die durch 
■erhöhte Pulsfrequenz bedingte verminderte diastolische Füllung 
nicht die einzige Ursache sein kann, denn in unseren wie in den 
da CunKVschen und Lindhard'sehen Messungen sinkt auch das 
Minutenvolumen. Die durch hydrostatische Druckwirkung bedingte 
Blutansammlung im Gebiete der Vena cava inferior dürfte wohl 
«ine große Bolle spielen; das Herz erhält dabei weniger Blut. 
Therapeutisch folgt aus diesen Feststellungen die wichtige Tat¬ 
sache, daß die Durchblutung im Liegen besser ist, wie in stehen¬ 
der Haltung. 

Auf die verminderte periphere Zirkulation ist wahrscheinlich 
•auch die rasche Ermüdbarkeit beim Stillstehen zurückzuführen, 
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während bei Bewegungen, wodurch die Blutzirkulation wieder ge¬ 
fördert wird, die Ermüdbarkeit weniger rasch auftritt, trotzdem 
dabei ja mehr Arbeit geleistet wird. 

Von diesem typischen Verhalten gibt es nun aber auch einige 
Abweichungen. Nicht in allen Fällen konnte eine Abnahme des 
Einzelpulsvolumens und des Minutenpulsvolumens festgestellt wer¬ 
den. Bei diesen atypischen Fällen handelt es sich meistens um Patien¬ 
ten mit großen hypertrophischen dekompensierten oder doch an der 
Grenze der Kompensation stehenden Herzen. So bei einer Mitral¬ 
stenose mit chronischer Nephritis, bei Mitralstenose mit Ödemen, 
bei einem Patienten mit ausgesprochenem Aortenherz ohne Ge¬ 
räusche mit Angina pectoris Beschwerden, bei einer perniziösen 
Anämie. Es seien einige Fälle tabellarisch zum Vergleich mit den 
typischen Fällen hier angeführt 


Name 

Alter 

Diagnose 

Lage 

MP 

°P 

'Frequ. 

Ev 

| Mt 

1 

Dibbern 

49 J. 

Mitralstenose 

L. 

200 

170 

80 

0,08 

6,4 

118,496 



Chron. Ne- 

St. 

210 

170 

84 

0,08 

6,72 

118,495 



phritis 






1 

i 

Braun 

29 J. 

Myocarditis 

L. 

100 

80 

80 

0,04 

3,2 

1 4.359 



acuta 

St. 

100 

80 

80 

0,04 

3.2 

i 4,359 

Pätau 

58 J. 

Myodegen. 

L. 

130 

120 

76 

0,10 

7,6 

16,32 



cordia 

St. 

150 

110 

84 

0,09 

7,56 

13,464 

Osonski 

40 J. 

Cornear- 

L. 

130 

100 

72 

0,10 

7,2 

13,6 



sklerose, 

St. 

130 

100 

84 

0,10 

8,4 

13,6 



Aortenherz 


1 

j 





Thode 

31 J. 

Aortenherz 

L. 

150 

100 

80 

0,10 

8,0 

13.6 



1 

St. 

150 

100 

84 

0,10 

8,4 

13,6 


Wie aus dieser Tabelle zu ersehen ist, bleibt auch die Puls¬ 
frequenz dabei meistens ganz unverändert und somit auch das 
Minutenvolumen. Die Arbeitswerte sind infolge des sich auch 
nicht ändernden Maximaldruckes gleich geblieben. 

Für die Erklärung dieses abweichenden Verhaltens können 
wir auch wieder auf die Röntgenbefunde von Moritz und be¬ 
sonders D i e 11 e n zurückgreifen. Dieser fand bei seiner in Gruppe 4 
klassifizierten „zur Zeit oder früher dekompensierten vergrößerten 
Herzen“ die Herzverkleinerung bei Lagewechsel ausbleibend oder 
nur gering. Daß bei schweren Herzaffektionen die Pulsfrequenz 
im Stehen nicht zunimmt, ist eine auch in Lehrbüchern erwähnte 
Tatsache. Die durch die Hypertrophie bedingte „Starre“ der 
.Wand soll nach Dietlen eine Verkleinerung des Herzens Ver¬ 
bindern. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Eignnng der Sphygmovolumetrie zur Bemessung der Systolengröße. 307 


Doch auch hier fanden wir keine durchwegs gleiche Norm, 
denn bei einem Patienten mit kolossal vergrößertem hypertrophi¬ 
schen Herzen bei genuiner Schrumpfniere ergab die bolometrische 
Untersuchung doch eine ziemlich bedeutende Abnahme des Puls¬ 
volumens im Stehen. Es bestanden in diesem Fall zwar auch 
nicht die geringsten Erscheinungen einer Herzinsufficienz. 


II. 

Wir kommen nun zu einer zweiten Versuchsreihe. 

Eine exquisite Herzverkleinerung wurde röntgenologisch auch 
bei dem sog. Valsalva’schen Versuch festgestellt (Kraus, dela 
Camp, von Criegern, Curschmann u. Schlayer, Bruck, 
Dietlen u. a.). Vor dem Röntgenschirm ist diese Herz¬ 
verkleinerung äußerst auffällig und Fernaufnahmen zeigten bei 
einem unserer Patienten eine Abnahme des Transversaldurch¬ 
messers um 2,5 cm und des Längendurchmessers um 0,9 cm gegen¬ 
über einer Aufnahme bei einfacher Inspirationsstellung. Ferner 
erkennt man bei Durchleuchtung dabei ein bedeutendes Kleiner¬ 
werden der einzelnen Pulsationsausschläge des Herzens. Auch 
über das Verhalten des Pulses bei Valsalva’schem Versuche liegen 
mehrere Arbeiten vor. Alle betonen dabei die auffallende Puls¬ 
verlangsamung und Bruck erwähnt das öfters vorhandene Ver¬ 
schwinden des Radialpulses. Es soll dabei auch stets zu einer 
Blutdrucksteigerung kommen, ob gleich zu Beginn oder erst im 
Verlauf des Versuches ist nach den Angaben der Autoren noch 
strittig. 

Sphygmovolumetrisch ergab sich nun bei allen Untersuchungen 
eine deutliche Abnahme des Einzelpulsvolumens bei meist stets 
vorhandener Pulsverlangsamung. Es seien einige Beispiele hier 
angeführt: 


Name 

Alter 

Diagnose 

MP 

OP 1 

Frequ. 

Et 

Mv 

A 

Kühl 

19 J. 

exsndat. 

Pleuritis 

130 

80 

80 

0,12 

9,6 

13,056 



Valsalva 


80-90 

ca. 60 

0,04—0,05 

ca. 3,0 


Schubert 

17 J. 

Muskel- 

rheumatism. 

140 

80 

80 

0,10 

8,0 

10,88 



Valsalva 


80—100 

ca. 56 

0,04—0,05 

ca. 2,24 


Usbeck 

28 J. 

normal 

140 

100 

84 

0,07 

5,88 

9,52 


1 

1 

Valsalva 


80-100 

ca. 48 

0,03—0,05 

ca. 1,44 
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Im Prinzip dasselbe Verhalten wie in den in der Tabelle ver¬ 
merkten Fällen wurde bei 12 verschiedenen anderen Personen ge¬ 
funden. Auch hier wurden in jedem einzelnen Falle mehrere anf¬ 
einander folgende Versuche vorgenommen. Es waren bei ver¬ 
schiedenen Individuen die Pulsverkleinerungen verhältnismäßig 
nicht gleich intensiv. Zum Teil rührt dies wohl daher, daß nicht 
alle den Versuch gleich gut und gleich intensiv ausführen konnten, 
denn es muß dabei eine gewisse Intelligenz des Patienten voraus¬ 
gesetzt werden. Bei einem anderen Patienten war aber die er¬ 
haltene Volumabnahme des Pulses trotz guter Ausführung der 
Versuche nur sehr gering. Es ist dies derselbe Fall mit Aorten¬ 
herz, der auch im Stehen keine deutliche Abnahme des Einzel¬ 
pulses darbot. Dietlen erwähnt auch wie bei hypertrophischen 
Herzen die .röntgenologische Verkleinerung dabei ausbleiben oder 
doch sehr gering sein könne. In einem anderen Fall trat nie eine 
Pulsverlangsaraung auf, sondern die Frequenz blieb gleich, aber 
dabei doch eine beträchtliche Volumabnahme. In einem dritten 
Fall kam es jedesmal zu einer bedeutenden Frequenzsteigerling 
mit kaum meßbaren Indezausschlägen. Dieselbe atypische Frequenz 
Steigerung erwähnt auch Pongs. 

Wir versuchten bei Anstellen des Versuches auch stets des 
Optimaldruck festzustellen, was aber bei der_rasch angestelJtec 
Versuchsanordnung auf einige Schwierigkeiten stieß. Es wurden 
zunächst bei dem bei ruhiger Atmung gefundenen Optimaldruck 
die bei dem Valsalva’schen Versuche kleinsten Pulsvolumina gemerkt 
und jetzt wurde der Optimaldruck bei weiter dauernden gleich 
intensiven Valsalva’schem Versuch gesteigert um festzustellen, ob 
die Ausschläge eventuell wechseln würden; meistens blieben sie in 
einem Druckbereich von 20 mm gleich, nur erst beim Überschreiten 
der oberen Grenze wurden sie noch kleiner. Auch eine Senkung 
des Optimaldruckes ergab keine anderen Resultate. Im allgemeinen 
kann gesagt werden, daß der Optimaldruck sich dabei nicht wesent¬ 
lich ändert. 

Der Erklärung für diese so große Abnahme der Pulsvolumina 
ist einfach. Unter dem großen intrathoracischen Drucke ist die 
Füllung des Herzens durch Kompression der zuführenden Venen 
vermindert und das Herz ist in seiner diastolischen Füllung selbst 
auch gehindert. Daraus resultiert die Abnahme des Schlagvolumens 
und noch beträchtlichere Abnahme des Minutenvolumens, weil auch 
die Pulsfrequenz wohl unter dem Einfluß eines dabei entstehenden 
Vagusreizes abnimmt. 
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Bei Anstellen des Valsalva’schen Versuches finden wir also 
übereinstimmend mit einer röntgenologisch nachgewiesenen Ah-« 
nähme des Herzvolumens eine beträchtliche Verkleinerung des 
Pulsvolumens, die sicher durch eine Verkleinerung des Schlag¬ 
volumens bedingt ist. Und auch umgekehrt erlaubt somit eine 
Verkleinerung des Pulsvolumens auf eine Verkleinerung des Schlag¬ 
volumens zu schließen. 


III. 

Nicht so einfach, was Herzgröße und Pulsgröße anbetrifft, 
liegen die Verhältnisse bei einer dritten Versuchsanordnung: 

Es handelt sich dabei um Pulsvolumschwankungen bei mehr 
oder weniger forcierter In- oder Exspiration. Daß die Atmung 
einen wesentlichen Einfluß auf die Herztätigkeit und damit auf 
die Pulsfüllung hat, ist eine physiologische Tatsache. Der durch 
die Inspirationsbewegung entstehende negative Druck übt einen 
Zug auf die blutführenden Organe im Thorax aus, dem diese je 
nach der Zartheit ihrer Wandungen mehr oder weniger nachgeben. 
Dies sind vor allem die intrathoracischen Venen. Dieser Zug be¬ 
wirkt dadurch eine stärkere Füllung derselben und wirkt hemmend 
auf ihre Entleerung. Ferner kommt noch dazu die durch dieselbe 
Ursache bedingte Erweiterung der Lungenkapillaren, die so eine 
größere Blutmenge aufnehmen können, die sie vom rechten Herzen 
erhalten, aber eben wegen der größeren .Kapazität nicht sogleich 
an den linken Ventrikel weitergeben. Dieser erhält somit weniger 
Blut und die Auswurfsmengen des Herzens in die Aorta müssen 
abnehmen. 1 ) Es wird somit wie Wenckebach sagt, durch die 
Inspiration Blut in den Thorax hineingelockt und versucht das¬ 
selbe darin zu behalten. Folge davon ist eine stärkere Entleerung 
der Venen im extrathorakalen Kreislauf und eine geringere Füllung 
des arteriellen Systems, also Abnahme des Schlagvolumens nnd 
Kleinerwerden der Pulswelle. 

Von diesen beiden Tatsachen läßt sich die erstere, die inspi¬ 
ratorische Entleerung der extrathorakalen Venen ohne jeden Apparat 
am Abschwellen der Halsvenen leicht beobachten, während die 
zweite Erscheinung, die geringere Füllung des arteriellen Systems 
nicht so leicht in Erscheinung tritt. Die schlechtere Füllung wird 

1) Wir glauben, daß dieser ganze Komplex von Ursachen für die Abnahme 
des Schlagvolumens verantwortlich zn machen ist, und nicht wie Reichmann 
meint, wonach die kleinere Pulsfüllung nur durch eine Erweiterung der Aorta 
talingt sein sollte. 
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eben so gering sein, daß sie mit den ans bis heute zur Verfügung 
stehenden Apparaten kaum meßbar ist, wenn nicht durch gewisse 
pathologische Verhältnisse diese Erscheinung so hochgradig wird, 
daß sie schon palpatorisch oder sphygmographisch konstatiert wer¬ 
den kann. Es ist dies das unter dem Namen Pulsus paradox® 
bekannte Phänomen des Verschwindens des Radialpulses bei In¬ 
spiration. Nach den angeführten Überlegungen sollte es nun schon 
normalerweise während der Inspiration zu verkleinerten Pulsen 
kommen und so hat der Pulsus paradoxus wie Sommerbrodt 
bemerkt, nichts paradoxales an sich. 

Diese Verhältnisse werden nun aber noch kompliziert durch 
die bei der Inspiration öfters auftretende Pulsbeschleunigung, Ver¬ 
hältnisse, wie wir sie bei der sog. respiratorischen Arhythmie 
kennen. Hier kann es schon auf dem Wege der bloßen Frequenx- 
steigerung zu einer Abnahme des Schlagvolumens und zu einem 
Kleinerwerden der Pulswelle kommen. Die Ursache dieser Arhyth¬ 
mie ist nach den Untersuchungen von Lommel, Hering, Putzig. 
Münzer, Wenckebach, Pongs in einer Labilität des Here¬ 
vagus zu suchen. 

Daß diese durch die Respiration bedingten Änderungen der 
Blutverteilung auch das Herz als solches in Mitleidenschaft ziehen, 
ist durch das Röntgenbild bewiesen. Moritz x konstatierte bei 
jeder Einatmung ein Kleinerwerden des Herzens, bedingt durch 
den verminderten Zufluß von Blut. F. M. Groedel hat durch 
röntgenkinomatographische Aufnahmen den Einfluß der Atmung 
auf das Herzvolumen genau untersucht und er kommt zum Schluß, 
daß eine inspiratorische Herzvolumabnahme nicht sicher anzn- 
nehmen ist, da die beträchtliche Dislokation des Herzens durch 
das Tiefertreten des Zwerchfells die Beantwortung dieser Frage 
erschwert. Auf alle Fälle weist er aber die von Holzknecht 
und Hofbauer behauptete Größenzunahme des Herzens während 
des Inspiriums mit Entschiedenheit ab. Dietlen, Arnsberger 
stehen auf demselben Standpunkt. 

Für die stärkere Füllung des rechten Herzens im Beginn der 
Inspiration spricht auch die von Münzer beobachtete Tatsache, 
daß bei der graphischen Registrierung des Venenpulses bei Pa¬ 
tienten mit respiratorischer Arhythmie die Vorhofszacke an jenen 
Venenpulsen, die dem Inspirium entsprechen bzw. jenen arteriellen 
Pulsen, die kleiner und kürzer sind, größer ist, als in jenen Pulsen, 
welche auf die Ausatmung fallen. 

Es ist pun gewiß interessant, mit einer Methode die genau 
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<ien systolischen Zuwachs mißt, den das von der Pelotte be¬ 
deckte Stück der Arterie radialis bei jedem Pulse erleidet, die 
eventuellen Pulsveränderungen bei der Atmung zu studieren. Es 
wurden deshalb bei * einer großen Anzahl von Personen, zum Teil 
solchen, die wir auch schon im Stehen und Liegen untersucht 
haben, der Einfluß von normaler und vertiefter Atmung, maximaler 
Inspirations- und Exspirationsstellung beobachtet. 

1. Es seien zuerst drei Fälle von ausgesprochenem Pulsus 
paradoxus angeführt, wo schon durch Pulsfühlen Atemschwan¬ 
kungen feststellbar warefi. 

Nr. 1. Frau Gooß, perniziöse Anämie. Bei derselben wurde das 
Phänomen beobachtet, als heftige Diarrhöen anftraten und der Allgemein- 
zustand sehr schlecht war, nachdem vorher keine Atemschwankungen 
'vorhanden waren. MP 160, OP 90, Frequ. 84, größtes Ev 0,12, Mv 10,8 
A 14,688. Gleich bei Beginn deB normalen Inspiriums werden die 
Volumina bedeutend kleiner, bis 0,05 unter leichter Frequenzsteigerung, 
aber nicht hochgradig. Läßt man nun maximal einatmen, so macht der 
Index nur noch zitternde Bewegungen. Bei Einsetzen der Exspira¬ 
tion werden die Ausschläge sofort wieder größer bis zu 0,12, einige 
Schläge bis 0,14. Dieses Phänomen war während einiger Tage zu be¬ 
obachten. Mit Besserung des Allgemeinzustandes trat wieder normaler 
äqualer Puls bei normalem Atemtypus ein. Nr. 2. Kühl, 19 Jahre, 
Pleuritis exsudativa dextra. MP 130, OP 80, Frequ. 42, größtes Ev 0,14, 
Mv 6,8, A 14,23. Bei jeder normaler Einatmung Abnahme bis 0,06, 
bei angehaltener InspirationBStellung nehmen die Ausschläge w.ieder zu 
bis 0,10. Bei tiefer Einatmung und PulsbeBchleunigung sind die 
IndexauBSchläge 0,02 bis 0,03. Auch hier schwand nach Ablauf der 
Pleuritis diese Erscheinung wieder. Fall 3. Berndt, 38 Jahre, Asthma 
bronchiale, MP 130, OP 90, Frequ. 76, größtes Ev 0,10. Bei nor¬ 
maler Atmung wird das Pulsvolumen 0,08, während der Inspiration bei 
leicht forcierter Einatmung nimmt das Volumen mehr ab bis 0,03—0,04 
mad steigt bei Exspiration bis auf 0,12, bei fortlaufender maximaler In- 
und Exspiration nehmen die Ausschläge ste^p ab und zu. 

2. Bei Fällen, bei denen schon die digitale Pulspalpation eine 
respiratorische Arhythmie feststellen ließ, konnte folgendes 
beobachtet werden. Diese respiratorische Arhythmie findet man in 
Übereinstimmung mit allen anderen Autoren (Riegel, Wencke- 
bach, Pongs) bei jugendlichen Individuen und Rekonvalescenten. 
Schon bei normaler Atmung werden die Indexausschläge gleich zu 
Beginn des Inspiriums rascher und kleiner, während des Exspiriums 
langsamer und größer. Läßt man die Patientin fortwährend tief 
in- und exspirieren, so sieht man ein wundervolles Spiel des Ab¬ 
nehmens und Zunehmens der Indexausschläge am Bolometer. Die 
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kleinen raschen Pulse fallen auf die Inspiration, die großen lang¬ 
samen auf die Exspiration. 

Frau Schmidt, abgelaufene Pneumonie, 29 Jahre. 1. Tag nach der 
Krise, MP 120, OP 90, Frequ. 80, größtes Volumen bei Exspiration 
0,10, während der Inspiration 0,08, bei forcierter Atmung wird das 
Volumen bei Inspiration 0,07, bei Exspiration 0,11. Nach 3 Tagen 
war die Arhythmie vollkommen verschwunden. 

3. Bei diesen zwei Versuchsreihen (Pulsus paradoxes und 
respiratorischer Arhythmie) hat die sphygmovolumetrische Unter¬ 
suchung nur die Bestätigung der schon* durch bloßes Pulsfuhlen 
feststellbaren Verkleinerung der Pulsfüllung, wenn auch in etwas 
eleganterer Weise, in absoluten Zahlen, als die Sphygmograpbie 
ergeben. Für die Brauchbarkeit und die Feinheit der Methode 
ausschlaggebend, wäre es, wenn sich die oben erwähnten 
Einflüsse der Atmung auf die Pulsfüllung auch bei 
solchen Individuen nachweisen ließe, bei denen 
durch keine andere Methode die respiratorischen 
Einflüsse sich kenntlich machen. Bei 60 solcher Personen 
fanden wir nun folgende Ergebnisse. 

In 28 Fällen trat sofort im Beginn der tiefen Inspiration aus 
normaler Atmung heraus ein deutliches Kleinerwerden des Pulses 
auf und ganz geringe Steigerung der Frequenz. Die Größe der 
Abnahme war individuell sehr verschieden, doch bei einzelnen 
Personen nach guter Einübung der Atmung, unter mehrfachen 
nacheinanderfolgenden und an verschiedenen Tagen aufgenommenen 
Versuchen stets ungefähr gleich. Es seien einige Fälle hier 
angeführt. 

Jessen, Salvarsanikteros, MP 150, OP 80, Freqn. 60, Ev 0,09, 
Mv 5,4, A 9,792. Bei Beginn des Inspiriums deutlich einige Schläge 
0,07 bis 0,08, dann wieder normale Werte 0,09, auch während des 
Dauerinspiriums stets 0,09, während der Exspiration keine erhöhten 
Werte. Fräulein Rüß, Mitralinsufficienz, MP 140, OP 100, Frequ. 88, 
Ev 0,12, Mv 10,56, A 16,32. Bei Beginn deB Inspiriums sofort 0,07 
bis 0,08 mit geringer Pulsbeschleunigung bei maximalem Dauerinspirium 
auch 0,09 unter Zurückgehen der Frequenz. Bei Beginn der Exspira¬ 
tion in einigen Versuchen Ausschläge bis 0,14, dann wieder normale 
Werte bei ruhiger Atmung von 0,12. Fräulein Strech, Aortenstenose, 
MP 130, OP 80, Frequ. 92, Ev 0,09, Mv 8,38, A 9.792. Bei Beginn 
des Inspiriums deutliches Kleinerwerden bis 0,08, bei Dauerinspirium 0,08, 
einige Male unter starker Pulsverlangsamung 0,10. Jörgensen, Gravida 
mens. IX, MP 170, OP 120, Frequ. 104, Ev 0,12, Mv 15,36, A 19,58. 
Bei Beginn der Inspiration Kleinerwerden bis 0,09, im Beginn der Ex¬ 
spiration einige Ausschläge 0,13. 
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Die Abnahme der Werte könnte in den Fällen dieser Rubrik 
ielleicht nur auf die dabei eintretende ganz geringe Frequenz- 
nderung zurückzuführen sein. Anders bei den folgenden Unter- 
iichnngen (17 Individuen, davon 7 gut kompensierte Vitien, 1Ö ab- 
:>lut Herzgesunde) trat bei beginnendem lnspirium ohne Änderung 
er Frequenz eine deutliche wenn auch kleine Abnahme des Einzel- 
ulsvolumens ein, zwar setzte der Abfall gewöhnlich augenblicklich 
iit Einsetzen der tiefen Atmung ein; schon am Ende des Iüspi- 
iums mit Beginn der Exspiration wieder Ansteigen der Index- 
usschläge. 

Frau W., Gravida meDs. III, 120, OP 90, Frequ. 84, Ev 0,12, 
dv 10,08, A 14,688. Bei beginnendem lnspirium 3—4 Schläge 0,10 
)is 0,09, dann wieder ansteigend auf 0,12, einige Male Ausschläge mit 
beginn der Exspiration 0,14. Keine Frequenzänderung. Schubert, 
iluskelrhenmatiamus, MP 140, OP 100, Frequ. 60, Ev 0,13, Mv 7,8, 
ä 17,48. Bei beginnendem lnspirium 2—3 Schläge 0,10, Ende des 
Lnspiriums und Beginn der Exspiration 0,13, einige Male bis 0,15, 
Frequ. bleibt sich gleich. Frau Petersen, Aortenstenose, MP 140, 
OP 90, Frequ. 68, Ev 0,10, Mv 6,8, A 12,4. Bei Beginn des Inspi- 
riums 0,09, dann wieder ansteigend bis 0,10—0,11, Frequ. bleibt sich 
gleich. 

Bei einigen anderen Fällen waren die Unterschiede oft nicht 
so deutlich, in einigen aber noch bedeutend größer. 

In beiden Gruppen, mit und ohne Frequenzsteigerung, macht 
sich also die bei der Einatmung theoretisch geforderte Abnahme 
des Schlagvolumens äußerst markant in einem Kleinerwerden des 
Einzelpulsvolumens geltend. Daß dieses Kleinerwerden wohl auf 
Herzschlagvolumveränderung zurückzuführen ist, und nicht auf 
eine Erregung des Vasomotorenzentrums mit konsekutiver Ver¬ 
engerung der Gefäße, wie es Gaisböck annimmt, geht auch aus 
der von ihm selbst mitgeteilten Tatsache hervor, daß dabei die 
einzelnen Pulsationen des Herzens während des Inspiriums oft be¬ 
deutend kleiner werden. Auch wir konnten uns davon in mehreren 
Fällen überzeugen. 

Es hat sich nun noch herausgestellt, daß diese respiratorische 
Inäqu&lität des Pulses im Stehen deutlicher und ausgesprochener 
ist, als im Liegen, wie auch Schmidt für die respiratorische 
Arhythmie mitteilt. Der Grund dazu ist in dem von Wencke- 
bach mitgeteilten Phänomen, daß bei Enteroptose und Tropfen¬ 
herzen Pulsus paradoxus auftreten könne, zu suchen, denn in 
vertikaler Stellung spielt wie bei der Enteroptose das Perikard 
beim Entstehen der Inäqualität noch eine Rolle. Dasselbe erleidet 
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dabei eine maximale Anspannung und bewirkt so durch sein«! 
Zug eine geringe Strangulation der großen Gefäße an der Herz- 
basis. 

Die Abnahme des Pulsvolumens macht sich meist nur im 
Beginn des Inspiriums geltend, denn die Tendenz der Einatmung 
Blut im Thorax zurückzubehalten, macht sich natürlich nur be¬ 
merkbar, solange es sich um eine Inspirationsbewegung handelt, 
während bei Dauerinspirinm diese Tendenz sich verlieren muß. 

Im Stadium dieses Dauerinspiriums variieren nun die Verhält¬ 
nisse sehr. Bei einigen bleibt der Puls klein, gleich wie bei nor¬ 
maler Atmung, das sind die Mehrzahl der Fälle. 35 von 45. Bei 
10 Fällen werden aber die Ausschläge auf einmal ganz groß, 
größer als bei normaler ruhiger Atmung, aber unter bedeutender 
Puls Verlangsamung. Es ist dies eine Vaguswirkung, wie auch 
Pongs feststellte. Der Zustand der Lungendehnung bedeutet tor 
den Vagus einen Reiz; denn wie schon Löwi feststellte, ist der 
Vagus umso erregter, je größer die Luftfüllung der Lungen ist 

In 15 Fällen finden sich in den Protokollen keine Atem¬ 
schwankungen angegeben, auch wie dabei ausdrücklich bemerk: 
ist, bei maximalem Inspirium nicht. 

Als Fingerzeig für die Erklärung dieses Verhaltens hat uns 
in erster Linie die Art dieser negativen Fälle zu dienen. Es 
finden sich in erster Linie dabei 3 Vitien, die auch keine Ände¬ 
rung im Stehen und Liegen zeigten und so-wäre es möglich, daß 
diese Fälle sich eben nicht an die bei der Atmung neu geschaffenen 
Zirkulationsverhältnisse anpassen können. Vier andere Fälle waren 
Gravida im 8.—10. Monat. Bei diesen scheint es uns wohl mög¬ 
lich, daß durch den bei Graviden bedingten Hochstand des Zwerch¬ 
fells die Atmung weniger ausgiebig ist und es so zu keiner be¬ 
sonderen Blutverschiebung kommen kann. Daß zwar der Zwerch¬ 
fellhochstand nicht notwendig iipmer zu einem Ausfall der Atmungs- 
reaktion zu führen braucht, beweist uns ein Fall von Lebercirrhose, 
der auch im Stadium der durch vitale Indikation bedingteu not¬ 
wendigen Punktion noch deutliche Abnahme der Pulsvolumina bot, 
allerdings unter bedeutender Pulsfrequenzsteigerung. Ebenso sind 
andere Schwangere auch gegen Ende der Gravidität mit Atmungs¬ 
reaktion verzeichnet. 3 weitere Fälle betreffen auch Vitien, die 
zwar einen Lageunterschied zeigen, aber immerhin auch sehr 
gering. Von den letzten 5 dieser 15 Fälle waren 2 Vitien. D# 
eine Fall betrifft ein Mitralherz, bei dem der Versuch angestellt 
wurde am 1. Tage, wo durch Chinidin das Vorhofsflimmern eben be* 
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seitigt war und der Puls regelmäßig wurde. 3 Wochen später wurde 
ier Versuch noch einmal nachgeprüft, da zeigte sich eine deutliche 
Reaktion mit allerdings leichter Frequenzsteigerung. Auch ein 
inderer Fall, den ich einer Nachprüfung unterziehen konnte, zeigte 
iabei gegen früher eine ausgesprochene Abnahme während der 
Inspiration. Von den 3 letzten Fällen sind 2 Gravida im 3. und 
5. Monat und ein Herzgesunder, mit Muskelrheumatismus. Diese 
3 Fälle konnten wir nicht mehr nachuntersuchen. Es besteht die 
Möglichkeit, daß die Untersuchungstechnik bei der so empfind¬ 
lichen Methode nicht genau war und daß die betreffenden Pa¬ 
tienten doch trotz vorheriger Einübung schlecht atmeten, eine 
Tatsache, die sich ja bei der physikalischen Untersuchung der 
Lungen nur zu oft störend bemerkbar macht, und deshalb keine 
Änderung der Pulsvolumina eintraten. Denn daß die Art der At¬ 
mung auf die Ergebnisse einen wesentlichen Einfluß hat, wurde 
uns im Laufe der Untersuchungen immer klarer. Ließ ich z. B. 
Patienten mit weitgeöffnetem Munde atmen, wobei rasch und auf 
einmal viel Luft in die Lungen gelang und so die Erweiterung 
der Lungenkapillaren ausbleiben kann, trat keine Abnahme des 
Pulsvolumens ein. Im gleichen Fall wurden aber bei langsamer 
tiefer Nasenatmung, wobei, die Luft weniger rasch einströmt, die 
Indexausschläge im Beginn deutlich kleiner. Es ist dies im Prinzip 
die gleiche Ursache für das Zustandekommen des Pulses para- 
doxus bei Larynxstenose, der dann nach erfolgter Tracheotomie 
wieder schwindet (Riegel, Gerhardt usw.). 

Es ist nun noch die Frage des Blutdruckes zu ventilieren. 
Denn die wechselnde Größe der Indexausschläge könnte nur da¬ 
durch bedingt sein, daß der Blutdruck während der einzelnen 
Respirationsphasen größere Schwankungen erleidet und man so 
nicht mehr bei Optimaldruck arbeiten würde. F. M. Groedel wies 
an einer Reihe von Patienten eine Druckabnähme während des 
Inspiriums und eine Zunahme desselben während der Exspiration 
nach. Unsere Untersuchungen zeigen nun aber, daß der Optimal¬ 
druck dabei nicht wesentlich geändert wird, wenigstens nicht so, 
daß die einzelnen abgelesenen Pulsvolumina zu größeren Täuschungen 
Anlaß bieten könnten. „Während des einzelnen Respirations¬ 
versuches ist es natürlich nicht möglich den Optimaldruck zu 
wechseln. Wir gingen nun dabei so vor, daß wir abwechselnd 
den im voraus bestimmten Optimaldruck einmal etwas tiefer, das 
andere Mal höher einstellten und auch bei diesen Drucken fanden 
wir stets die respiratorischen Schwankungen. Auf alle Fälle ist 
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als feststehend anzunehmen, daß bei diesen Pulsschwankanges 
nicht etwa der wechselnde Blutdruck die primäre Ursache ist. 
sondern wenn dieser dabei eine Änderung erfährt, so ist dies dnreb 
die wechselnde Füllung der peripheren Arterien durch die kleineren 
oder größeren Auswurfsmengen des Herzens bedingt. 

Aus diesen Respirationsversuchen glauben wir den Schiaß für 
berechtigt, daß die Werte der Volumbolometrie in der Tat ein 
gewisses Maß für die wechselnde Systolengröße abgeben. Denn 
* unsere praktischen Ergebnisse sind in vollkommener Überein¬ 
stimmung mit den von vielen Autoren (Sahli, Wenckebaeh. 
Groedel, Münzer, Pongs usw.) aufgestellten theoretischen 
Forderungen. 


IV. 

Weiterhin suchte ich nun in einer vierten Versuchsgruppe 
Änderungen des Schlagvolumens durch bloße Änderung der 
Frequenz der Herzkontraktionen herbeizuführen. Denn bei 
langsamer Aktion muß es infolge der verlängerten Diastole za 
einer größeren Blutfüllung des Herzens kommen, somit zu einer 
größeren Systole. Umgekehrt bei Beschleunigung der Schlagfolge: 
der Blutzufluß dauert weniger lang und so müssen auch die Aus¬ 
flußmengen kleiner werden. 

Durch Kälte- und Wärmeapplikation auf das Herz gelang es 
nicht eine genügend große Differenz zu bekommen, die sieb am 
Volumeter durch geänderte Werte bemerkbar gemacht hätte. Des¬ 
halb suchte ich direkt durch Erregung oder Lähmung des herz¬ 
hemmenden Nerven, des Vagus Änderung der Frequenz herbeizu¬ 
führen. Als Erregungsmittel dient beim Menschen der Vagusdruefc 
und Ausschalten läßt sich die Vaguswirkung durch Atropin. 

1. Ich kann über 2 Fälle mit Vagusdruck berichten. 

Frau Schmidt, 29 Jahre, abgelaufene Pneumonie, MP 130, OP 90. 
Frequ. 80, Ev 0,12, Mv 9,6, A 14,88. Bei rechtsseitigem Vagusdruck 
wird die Pulsfrequenz geringer und die Pulsvolumina steigen auf 0,H 
his 0,15. Die Frequenz konnte wegen des kurzdauernden Versuches 
und wegen der nicht regelmäßigen Schlagfolge nicht genau bestimmt 
werden. 

Fräulein Windt, Tbyreotoxicose, MP 140, OP 100, Frequ. "2, 
Et 0,09, Mt 6,48, Ä 12,24. Bei rechtsseitigem Vagusdruck sinkt die 
Pulsfrequenz auf 56. Die PulsTolumen 0,12, Optimaldruck sinkt auf 90, 
Mt 6,72. In diesem Falle konnte der Versuch mehrere Male wieder¬ 
holt werden, stets mit ungefähr demselben Resultat und es gelang mit 
Sicherheit die Frequenz und den Optimaldruck testzustellen. D‘ e 
MinutenTolumina sind sich wie zu ersehen ist ungefähr gleich. Es tst 
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dies ein Zeichen, wie schnell sich die Zirknlationsorgane an die durch 
den Yagusdrnck neugeschaffenen Verhältnisse anpassen können. 

Diese Versuche sind nun auch wieder in Übereinstimmung 
mit dem röntgenologischen Befunde von Moritz, der bei Vagus¬ 
reizung eine Zunahme der Herzorthodiagramme fand, und experi¬ 
mentell hat Heitler beobachtet, daß ein freigelegtes Säugetier¬ 
herz bei-Vagusreizung unter Pulsverlangsamung größer wird, bei 
Acceleransreizung kleiner unter Pulsbeschleunigung. 

Es dürfen nun diese zwei Fälle wegen der geringen Zahl 
nicht als typisches Verhalten angesehen werden, denn der Vagus¬ 
druck kann auch eine negativ inotrope Wirkung haben und so zu 
einer mangelhaften Entleerung führen. Wenckebach bemerkt 
aber, daß der Vagusdruck beim Menschen durch die ungewöhnlich 
starke Füllung des Herzens und das starke Absinken des Aorten¬ 
druckes (durch lange Pausen) meistens doch zu einem vergrößerten 
Schlagvolumen führt. Er betont aber auch das verschiedene Ver¬ 
halten der einzelnen Individuen. Wenn also auch die Effekte des 
Vagusdruckes verschiedenartig sein können, wobei es unter Um¬ 
ständen zu Systolenausfall und ungenügender Kontraktion des 
Herzens kommen kann, wie die Tierphysiologie es lehrt, so ist in 
unseren beiden Fällen eben doch ein größeres Pulsvolumen vor¬ 
handen und das kann nur durch das durch die Länge der Diastole 
vergrößerte Schlagvolumen bedingt sein, denn es ist gewiß nicht 
anzunehmen, daß bei Vagusdruck das Lumen der Arterie radialis 
eben nur während der Zeit der wenig frequenten Systolen er¬ 
weitert wird und so ein vergrößertes Auswurfsvolumen Vortäuschen 
könnte. 

2. Das entgegengesetzte Verhalten bemerkt man bei Lähmung 
des Vagus durch Atropininjektionen. Ich habe nun 20 Personen 
1 mg Atropin subkutan einverleibt und dabei vor und Vs Stunde 
nach der Injektion sphygmovolumetrische Untersuchungen angestellt. 
Ich erwartete also eine Pulsbeschleunigung mit Abnahme des 
Einzel puls vol um en s. 

6 Fälle wiesen nun dabei gar keine Änderungen auf, auch 
1—2 Stunden nach der Injektion nicht. 7 andere Fälle zeigen 
nun aber mehr oder weniger eine größere Zunahme der Frequenz 
mit Abnahme des Pulsvolumens. 
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Diese drei als Beispiele hier angeführten typischen Fälle 
zeigen also entsprechend der erhöhten Pulsfrequenz ein kleineres 
Pulsvolumen. Das Minutenvolumen bleibt sich ungefähr gleich. 
Ebenso der Optimaldruck und Maximaldruck. 

Die 7 letzten Fälle boten aber ein wesentlich anderes Bild. 
Es kam dabei auch zu einer Frequenzerhöhung, aber auch das 
Pulsvolumen nahm zu, so daß also eine erhöhte Zirkulationsgrofc 
anzunehmen wäre. 
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Zur Erklärung dieser Fälle müssen wir anführen, daß die 
Wirkung von Giften eben nicht bei allen Individuen die gleiche ist. 
So haben Kaufmann und Donath und Wenckebach ja nach 
Atropininjektionen sogar eine Frequenzabnahme beobachtet, welches 
sie als paradoxe Atropin Wirkung bezeichnen. Und es ist. die Mög¬ 
lichkeit einer reinen Gefäß Wirkung im Sinne einer Erweiterung 
nicht auszuschließen. Denn es kommt ja auch bei Atropinvergtf- 
tung zu einer Rötung der Haut, bedingt durch Erweiterung der 
kleinen Gefäße. Auch uns ergab bei diesen letzten 7 Fällen schon 
die rein palpatorische Pulsuntersuchung eine größere Füllung nnd 
man hatte dabei das Gefühl die Arterie radialis sei 'weicher nnd 
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eiter. Vielleicht fuhrt aber das Atropin oft doch zu einer er¬ 
sten Herzaktion mit Beschleunigung der Zirkulation, denn die 
ntersuchung des Herzens zeigte dabei sicht- und fühlbare Pulsa- 
onen, verbunden mit dem Gefühl des Herzklopfens. 

V. 

Die Abhängigkeit des Pulsvolumens vom Schlagvolumen be¬ 
eisen ferner viele pathologische Fälle. 

1. Es seien zuerst Verhältnisse bei Extrasystolen erwähnt, 
n allgemeinen versagt ja bei Pulsirregularitäten die Volumetrie, 
a sich mit jedem ungleichen Schlag auch der Druck ändert, und man 
i nie bei Optimaldruck arbeitet In Fällen, wo nun aber ganz 
ereinzelte Extrasystolen Vorkommen, bietet die Volumetrie ganz 
uteressante Aufschlüsse. Die vorzeitige Herzkontraktion, die den 
'entrikel in mangelhafter Füllung trifft, wirft nur wenig Blut in die 
’eripherie; der Zufluß aus den Venen dauert aber an und die Ven- 
rikel müssen so am Ende der kompensatorischen Pause mehr Blut 
iQtbalten als sonst nach einer gewöhnlichen Diastole. Die nun 
olgende Systole wird also ausgiebiger. An Tierversuchen sind ja 
liese Verhältnisse was Herzgröße und Auswurfsmengen anbetrifft, 
genügend nachgewiesen. Die Ventrikel können während der kompen¬ 
satorischen Pause bis auf das Doppelte des Volumens anschwellen. 

Frau P., abgelaufene Pneumonie, MP 140, OP 90, Frequ. 72, Ev 0,09, 
Mv 6,48, A 11,016. Auf ca 50—60 Schläge folgt eine Extrasystole. 
Die Extrasystole zeigt ein Volumen, bei dem gleichen Öptimaldruck ge¬ 
messen, Ton 0,03, die nun folgende Systole ein Indexausschlag ron 0,15, 
dann wieder normale gleiche Werte von 0,09 bis zur nächsten Extra¬ 
systole. Ferner wurde ein Herzalternans beobachtet. Die große Systole 
beim Optimaldruck von 80, einer Frequ. von 88, betrug 0,15, bei 
gleichem Druck die kleine Systole 0,07. Bei verschiedenem Optimaldruck 
wechselten die beiden Volumwerte ganz korrespondierend; wurde bei zu- 
und abnehmenden OP der Ausschlag der größeren Systole größer, oder 
kleiner, nahm auch der kleine Ausschlag zu oder ab. 

2. Äußerst schöne Beweise für die direkte Abhängigkeit des 
Pulsvolumens vom Schlagvolumen liefern nun diejenigen Herzfälle, 
bei denen durch therapeutische Maßnahmen die Zirku¬ 
lation gebessert wird. Diese zahlreichen Untersuchungen 
sollen in anderem Zusammenhänge nächstens veröffentlicht werden. 
Es seien hier nur zwei typische Fälle mitgeteilt. 

Frau A., Mitralstenose, kommt mit leichten Ödemen ins Kranken- 
baus, drohendes Lungenödem, Puls äußerst frequent, klein, schlecht za 
fühlen, regelmäßig, starke Orthopnoe. 
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90 
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Ein zweiter Fall betrifft eine Frau mit luetischer Aorteninsufficiei.?, 
die häufig Anfälle von Lungenödemen hatte. In der anfallsfreien 2*;: 
wurden folgende "Werte gefunden. MP 170, OP 100, Frequ. ISO. 
Er 0,17, Mv 20,4, A 23,12. Während eines äußerst heftigen Anfais 
von Lungenödem MP 140, OP 90, Frequ. 140, Ev 0,08, Mv 11.2. 
A 9,792. Dieses Lungenödem mt hier mit Bestimmtheit auf Versag« 
des linken Ventrikels zurückzuführen, das ergibt sich aus der Tatsache, 
jedesmal eine Viertelstunde nach Injektion von Strophantin die Erschei¬ 
nungen rasch abnahmen und das PulBvolumen wieder anstieg. So wurden 
1 l i Stunde nach Injektion von 1 j i mg Strophantin intravenös folgende 
Werte gegenüber den vorigen beobachtet. MP 150, OP 100, Frequ. 12'. 
Ev. 0,14, Mv 16,8, A 19,04. Dies Verhalten konnte bolometriscb ii 
ähnlichen Werten 6 mal verfolgt werden. 

Aus diesen zwei Fällen 1 ) ist somit zu ersehen, daß in Zeiten, 
wo der linke Ventrikel wenig Blut auswirft, die Pulsvolumina sehr 
klein sind uncl diese sofort wieder bei erfolgreicher Therapie za- 
nehmen. 

Am Ende dieser vielen in langer Zeit fortgesetzten Unter¬ 
suchungen an Normalen und gut kompensierten Vitien kann iah 
auch die von Dubois und da Cunha angegebene Beobachtung 
von der Konstanz der Bolometerwerte bei den einzelnen Individuen 
vollauf bestätigen. Ich hatte Gelegenheit einzelne Herzgesunde 
und gut kompensierte Vitien während Monaten, entweder in sta¬ 
tionärer oder ambulanter Behandlung zu beobachten. Da 
zeigten die unter denselben Bedingungen zu gleicher Zeit in gleicher 
Lage vorgenommenen Untersuchungen stets dieselben Werte. Es 
ist dies gewiß ein Beweis für die Genauigkeit der Methode. 

Andererseits ist uns auch nicht, wie Brösamlen angibt, ent¬ 
gangen, daß bei Nervösen oft während der Untersuchung die Werte 

1) Solche typische Fälle mit diesen großen Ausschlägen habe ich später nie 
mehr Gelegenheit gehabt za beobachten. 
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wechseln können. Dabei handelt es sich aber meistens um Ände¬ 
rungen der Pulsfrequenz, wodurch die Volumwerte eben wechseln* 
müssen, oder es könnte sich dabei ja auch um reine Atemschwan¬ 
kungen handeln. Auf alle Fälle ist diese Beobachtung, wie auch 
Sahli anfuhrt, nur ein Beweis für die Zuverlässigkeit und absolute 
Genauigkeit und große Empfindlichkeit der Methode. Und es läßt 
sich diese Tatsache somit nicht ohne weiteres für die Brösamlen- 
sche Anschauung, wonach für die Resultate der Volumetrie die 
Vasomotoren das „primum movens“ seien, verwerten. 

Als Resultat dieser verschiedenen Untersuchungen können wir, 
was wenigstens unsere Versuchsbedingungen anbe¬ 
trifft, sagen, daß einem sphygmovolumetrisch gemessenem großen 
Pulsvolnmen auch ein großes Schlagvolumen entspricht, daß das 
Pnlsvolumen direkt abhängig ist von der Größe der Systole, so daß 
das sphygmovolumetrisch abgelesene Pulsvolumen ein Maß für die 
Systolengröße abgibt. 

Die von 0. Müller und Brösamlen so heftig angegriffene 
und für die Beurteilung der Zirkulation als ganz ungeeignet 
taxierte Sphygmovolumetrie scheint somit nach diesen einwand¬ 
freien und unter mehrfacher Nachprüfung erhaltenen Resultaten 
auch klinisch eine Methode zu sein, die über die Zirkulation wert¬ 
volle Aufschlüsse geben kann. Wenn 0. Mü 11 er und Brösamlen, 
nachdem sie die Anwendungsmöglichkeiten der Volumetrie ganz 
eingeschränkt haben, die Methode mit der Bezeichnung entwerten 
wollen, daß es sich dabei „lediglich um ein besseres Pulsfühlen“ 
handelt, so ist jiach diesen Untersuchungen doch nicht zu umgehen, 
daß dieses „lediglich bessere Pulsfühlen“ doch ganz minimale 
Änderungen der Systole aufdeckt, die bisher mit keiner anderen 
Methode erkannt wurden. Die Sphygmovolumetrie ist allerdings, 
wie Sahli sagt, kein Diagnoseautomat, sondern es bedarf, wie be¬ 
sonders die pathologischen Fälle lehren, zur Beurteilung der Resul¬ 
tate stets der Berücksichtigung aller Faktoren, die eventuell einen 
Einfluß auf die Ergebnisse haben könnten und haben. Daß die 
verschiedene Weite der Gefäße, die Beschaffenheit der Gefäßwand 
und vasomotorische Einflüsse überhaupt die Werte verändern 
können, ist wie schon eingangs erwähnt, eine Selbstverständlich¬ 
keit. Die von Sahli geplante Arteriometrie, die das Lumen der 
Radialis messen soll, dürfte für die Sphygmovolumetrie die nötige 
Ergänzungsmethode sein. 
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Zusammenfassung. 

Es wird unter Versuchsbedingungen, wo vasomotorische Ver¬ 
änderungen nicht anzunehmen sind, die direkte Abhängigkeit de> 
sphygmovolumetrisch gemessenen Pulsvolomens vom Schlagvolnmen 
des Herzens nachgewiesen. 

1. Im Stehen ist das Puls- und Minuten Volumen kleiner wie 
im Liegen entsprechend einer Abnahme der Herzgröße im Stehen 
(Moritz, Dietlen) und einer Abnahme des Schlagvolumens im 
Stehen (Lindhard). 

2. Bei Valsalva’schem Versuche nimmt das Pulsvolumen um 
75—80°/ 0 ab. 

3. Bei Pulsus paradoxus und respiratorischer Arhythmie ent¬ 
sprechen den kleineren Systolen im Beginn der Inspiration kleinere 
Pulsvolumina. 

In 60 Fällen ohne respiratorische Arhythmie zeigt die 
Sphygmovolumetrie bei Beginn der Inspiration nur mit wenigen 
Ausnahmen stets eine Abnahme des Pnlsvolumens an, entsprechend 
einer theoretisch geforderten Abnahme der Systole bei der Inspi¬ 
ration. 

4. Bei Frequenzänderungen der Herzkontraktionen sind bei 
hohen Frequenzen die Pulsvolumina kleiner als bei langsamer Schlag¬ 
folge. 

5. Bei Kompensationsstörungen mit kleiner Systole und bei 
Lungenödem mit Versagen des linken Ventrikels findet sich ein 
deutliches Kleinerwerden des Pulsvolumens. Mit Besserung der 
Zirkulation nimmt dasselbe wieder zu. 
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Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen 
(Vorstand: Professor Dr. Otfried Müller). 

Über die Dauer der einzelnen Phasen der Herzrevolntion. 

Von 

Professor Dr. Wilhelm Weitz, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 3 Kurven.) 

Bei jeder einzelnen Herzrevolution kann man bekanntlich 
4 Phasen unterscheiden, die I. isometrische Periode oder Anspan¬ 
nungszeit, die Austreibungszeit, die II. isometrische Periode oder 
Entspannungszeit und die Anfüllungszeit. Die Anfüllungszeit ihrer¬ 
seits kann wieder in zwei Abschnitte geteilt werden, in die anfäng¬ 
liche Phase des Blutübertritts aus dem Vorhof in -den Ventrikel 
ohne Vorhofskontraktion und in die folgende der aktiven Vorhofs¬ 
kontraktion. 

Wenn wir bedenken, daß das Blut von den Orten höheren 
Druckes nach denen niederen Druckes strömt und daß die Ein¬ 
stellung der Klappen gewisse Strömungen verhindert, so klärt 
ein Blick auf die nach Piper gezeichnete untere Kurvenschaar 
der Abb. 1, bei der der Druck des linken Ventrikels, der 
Aortendruck und der Druck des linken Vorhofs übereinander 
gezeichnet sind, die bestehenden Verhältnisse. Von dem Punkt a, 
dem Beginn der Ventrikelkontraktion bis zum Punkt b, dem Moment 
der Aortenklappenöffnung, ist die I. isometrische Periode oder An¬ 
spannungszeit, vom Punkt b bis zum Punkt c, dem Moment des 
Aortenklappenschlusses ist die Austreibungszeit, vom Punkt c bis 
zum Punkt d, dem Moment der Mitralklappenöffnung, ist die II. 
isometrische Periode oder Entspannungszeit, von dem Punkt d bis 
zum Punkt a, dem Moment des Wiederbeginnes der Ventrikel- 
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Kurve 1. Die Ventrikelkurve zeigt eine kleine von mir vorgenommene Ände¬ 
rung. Mit dem Beginn der Ventrikelkontraktion steigt zunächst die Vorhofs¬ 
kurve an und sinkt dann ab, um schnell wieder zu einer neuen kleinen Zacke 
anzusteigen. Nach Piper (Archiv für Physiologie 1912) fällt die Spitze dieser 
Zacke mit der Aortenklappenüffnung zusammen. Ich habe sie eiu wenig früher, 
in den letzten Teil der Anspaunuiigszeit verlegt, weil ich glaube, daß sie mit 
einer ganz ähnlichen in die Anspannuugszeit fallenden Zacke des Kardiogramms 
(s. die Kurve), mit der von mir sogenannten Endzacke der Vk-Erhebung zu- 

sammenfällt. 
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kontraktion ist die Anfüllungszeit, in der uns der Fußpunkt d t 
der Vorhofswelle den Beginn der aktiven Vorhofskontraktion an¬ 
zeigt. 

Die Einsicht, daß die Kenntnis der Größe dieser Phasen von 
nicht geringer Wichtigkeit für das Verständnis der Herztätigkeit 
ist, hat bereits eine nicht unbeträchtliche Anzahl von Veröffent¬ 
lichungen veranlaßt. 

Ich möchte nicht auf alle einzelnen Ergebnisse eingeheH, 
sondern nur einiges zur Kritik der bisherigen Untersuchungs¬ 
methoden sagen. Fast alle Autoren ziehen ihre Schlüsse aus 
Spitzenstoßkurven, die mit dem Jaquet’schen Sphygmokardio- 
graphen oder ähnlichen Instrumenten gemacht sind. Der einzige 
einigermaßen sicher ablesbare Punkt in den so gewonnenen Kurven 
ist der Fußpunkt der Ventrikelerhebung. Ich konnte nachweisen (30), 
daß er gleichwohl dem Beginn des Spitzenstoßes infolge der Träg¬ 
heit der Instrumente nicht entspricht. Erfahrene Experimentatoren, 
wie Gerhartz(7), Hoffmann und Selenin(ll), Weiß und 
Joachim (25), finden ihn, wie sich beim Vergleich mit dem gleich¬ 
zeitig aufgeschriebenen Elektrokardiogramm herausstellt, um ca. 
s i,oo Sekunden gegenüber dem wirklichen Fußpunkt verspätet. Der 
Moment der Aortenklappen Öffnung ist aus der Form des alten 
Kardiogramms überhaupt nicht zu ersehen, wie gegenüber der 
gegensätzlichen Ansicht von Martius und anderen hier be¬ 
tont sei. 

Die Berechnung dieses Moments aus der Aufnahme des 
Carotispulses bei gleichzeitiger Bestimmung der Pulsgeschwindig¬ 
keit in peripheren Arterien, wie sie von manchen geschah, muß 
deshalb ungenau bleiben, weil die Pulsgeschwindigkeit in den peri¬ 
pheren Gefäßen eine andere ist als in der Aorta und Carotis und 
weil außerdem die Länge der Strecke von den Aortenklappen bis 
zur Carotis kaum einigermaßen genau gemessen werden kann. 
Über das Ende der Systole glaubte man durch die Einzeichnung 
des H Herztones in die Spitzenstoßkurve, die nach dem Schall¬ 
eindruck geschah, einen sicheren Maßstab zu gewinnen. Nun setzt 
sich der IL Herzton aber aus Schwingungen zusammen, die einen 
Zeitraum von mehreren Hundertsteln Sekunden einnebmen und 
deren Anfang allein das Ende der Systole anzeigt. Wie außer¬ 
ordentlich unsicher die Bestimmung dieses Punktes aus der sub¬ 
jektiven Schallempfindung heraus ist, zeigt sich am deutlichsten 

einem in Tigerstedt’s Physiologie des Kreislaufs S. 124 ab¬ 
gezeichneten Schema. Nach ihm wird die Entfernung des Spitzen- 
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stoßbeginns bis zum II. Herzton von Edgren mehr als 3 mal so 
groß als von Martius angenommen, während andere Antoren an 
den verschiedenen Stellen dazwischen den IL Herzton lokalisieren. 

Über die Öffnung der Mitralklappen, deren Lokalisation uns 
die Möglichkeit gibt, die Länge der beiden diastolischen Perioden, 
der II. isometrischen Periode und der Anfüllungszeit zu bestimmen, 
ist aus den alten kardiographischen Kurven überhaupt nichts zu 
ersehen. 

Mit unzureichenden Methoden wurden ganz verschiedene Be- 
sultate gewonnen. Wenn darunter nicht selten auch richtige Werte 
sind, so kommt das sicher zum Teil daher, daß der eine Fehler 
den andern kompensierte. 

Die mit dem Frank’sehen Kardiographen gewonnenen Kurven 
geben nun die Grenzpunkte der einzelnen Herzphasen mit außer¬ 
ordentlicher Schärfe an. 

In der Abbildung I zeigt das Kardiogramm die richtigen zeit¬ 
lichen Verhältnisse zu den darunter gezeichneten Druckkurven des 
Unken Ventrikels, des linken Vorhofs und der Carotis. Meine Er¬ 
klärung über das Kardiogramm ist in einer früheren Arbeit nieder- 
gelegt (s. Nr. 28). Es sei hier nur erwähnt, daß der Punkt a 
dem Beginn der Ventrikelkontraktion, der Punkt b (der Fußpunkt 
der großen Aortenöffnungszacke) dem Beginn der Austreibungszeir, 
der Punkt c (der Fußpunkt der spitzen Aortenschlußzacke) dem 
Aortenklappenschluß, der Punkt d (der Fußpunkt der Einströmungs¬ 
welle) der Mitralklappenöffnung, und die mit dem Punkt d t be¬ 
ginnende Welle der aktiven Tätigkeit des linken Vorhofs ent¬ 
spricht. Wir haben demnach am Kardiogramm von a—b die An¬ 
spannungszeit, von b—c die Austreibungszeit, von c—d die IL iso¬ 
metrische Periode und von d—a die Anfüllungszeit, die wir in die 
Periode d—dj des passiven Blutübertritts und d x —a der aktiven 
Vorhofskontraktion zerlegen können. 

Ich habe an sehr zahlreichen Kurven — es wurden gewöhn¬ 
lich Elektrokardiogramme, Kardiogramme, event. Carotis und Ra¬ 
dialpuls und die in 1 l i00 Sekunden erfolgenden Schwingungen einer 
Stimmgabel aufgeschrieben (Näheres über Technik siehe Weitz 
Nr. 28) — genaue Abmessungen gemacht und möchte in dieser 
Arbeit darüber berichten. 

Heß (8) hat bereits einige zerstreute Angaben über die Länge der 
Anspannungszeit und der Entspannungszeit an Kurven, die mit dem 
Frank’schen Apparat hergestellt wurden, gemacht. Danach betrage die 
Anspannungszeit in sehr regelmäßiger Weise etwa 0,05 Sek. Diese 
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Zeitdauer ändere sieb auch unter pathologischen Verhältnissen sehr wenig, 
sie schiene, jedoch ohne Regelmäßigkeit bei den Mitralfehlern, etwas 
kürzer (0,03 Sek.), bei den Aortenfehlern etwas läoger (0,06 Sek.) zu 
sein; die Entepannnngszeit betrage bei normalen Herzen und bei den 
pathologischen Herz Veränderungen ohne wesentliche Differenzen 0,1 Sek. 

Heß berechnet die Anspannungszeit außer aus der mit dem Frank- 
schen Apparat gemachten kardiographischen (und Herzton-)Knrve, auch 
aus der Vorschwingung der arteriellen Kurve. Ich habe bereits früher 
(Nr. 28 S. 141) gefunden, daß die dem Carotispuls unmittelbar voraus¬ 
gehende kleine von Frank als Vorschwingung hezeichnete Erhebung fast 
durchweg kürzer ist, als die der Anspannungszeit entsprechende Er¬ 
hebung des Kardiogramms und habe das an zahlreichen neuen Kurven be¬ 
stätigt gefunden. Ich möchte daher die von Heß aus der Carotispuls¬ 
kurve erhaltenen Resultate nicht für ganz einwandfrei, im allgemeinen 
für zu kurz halten. 

In den Tabellen ist die am Kardiogramm gewonnene An¬ 
spannungszeit in der zweiten Spalte verzeichnet, während in der 
ersten Spalte die Entfernung von dem Beginn der Zacke R des 
Elektrokardiogramms bis zum Ende der Anspannungszeit ange¬ 
geben ist. Ich habe das aus der Erwägung getan, daß der aller¬ 
erste Beginn der Muskeltätigkeit der Ventrikel noch nicht zu der. 
sich im Spitzenstoß zeigenden Ausbuchtung der Interkostalmuskeln 
führt, und daß daher der Beginn der Zacke R, der ja um die 
Bauer des Latenzstadiums der Hfrzkontraktion vorausgeht, dem 
wirklichen Beginn der Herzkontraktion vielleicht mehr entspricht als 
der durch individuelle Einflüsse ev. verspätete Eintritt des Spitzen¬ 
stoßes. Ein Nachteil der Messung von dem Beginn der R-Zacke 
aus ist, daß dieser Punkt meist weniger scharf aus der Kurve 
sich erhebt als der Spitzenstoßbeginn. Wo er zweifelhaft war, 
habe ich nur die aus der kardiographischen Kurve erhaltenen 
Werte verzeichnet. Es scheint mir übrigens, als ob trotz der von 
mir gemachten theoretischen Einwendungen, mit dem beginnenden 
Druckanstieg im Ventrikel die Spitzenstoßerhebung ohne merk¬ 
lichen Zeitverlust einsetzt. Ich schließe das auch daraus, daß 
Garten (6) beim Vergleich von tierexperimentell gewonnenen 
Ventrikeldruckkurven mit dem Elektrokardiogramm Differenzen 
von u / 100 — ,8 / t00 Sekunden zwischen R-Beginn und Ventrikeldruck¬ 
anstieg erhielt, während ich zwischen Beginn der R-Zacke und 
Spitzenstoßbeginn so gut wie nie größere, dagegen oft kleinere 
Werte fand. Ich möchte deshalb als Ausdruck der Anspannungs¬ 
zeit im wesentlichen die Werte der zweiten Spalte angesehen 
wissen und nur bei großen Differenzen zwischen den Werten der 
ersten und zweiten Spalte annehmen, daß die kardiographische 
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Anspannungszeit der tatsächlichen wohl nicht ganz an Länge ent¬ 
spricht. Die Länge der Austreibungszeit war stets an den kardin- 
graphischen Kurven sehr scharf zu bestimmen. Sie konnte zum 
Überfluß an dem Carotispuls leicht nachkontrolliert werden, wo 
sie durch die Entfernung vom Pulsanstieg bis zur Incisur gegeben 
ist (diese Entfernung war übrigens oft um einen sehr geringen 
Zeitraum, d. h. meistens weniger als ’/ioo Sekunden kleiner als die 
kardiographische Austreibungszeit, offenbar, weil der Ablauf der 
pulsatorischen Phänomene vom Herzen bis zur Aufnahmestelle an 
der Carotis am Ende der Systole schneller erfolgte als am Beginn 
des Pulsanstieges infolge der inzwischen eingetretenen Spannungs¬ 
zunahme in den Gefäßen). 

Bei vielen Kurven war in der Diastole ein deutlicher Fuß¬ 
punkt der Einströmungswelle und damit der Moment der Mitral¬ 
klappenöffnung nicht sicher zu erkennen. Hier ist die Länge der 
Entspannungszeit und der Anfüllungszeit, also der ganzen Diastole 
durch eine Zahl angegeben. Auf genauere Ausmessungen inner¬ 
halb der Anfüllungszeit, die die aktive Vorhofskontraktion von der 
vorherigen Periode abgegrenzt hätte, habe ich verzichtet im Hin¬ 
blick auf die zahlreichen Arbeiten, die sich an der Hand der 
Venenkurven und des Elektrokardiogramms mit diesen Fragen be¬ 
schäftigt haben. \ 

Es folgen zunächst die genauen Zahlen von 111 Fällen. 


Lau¬ 

fende 

Nr. 

Name Blut- Zeit von Anspan- 

’ druck R-Beginn nungszeit 

A ’ i in cm Aorten- i des 

Ge- Was- klappen- j Kardio- 

schlecht ; ser') öffuung ; gramms 

Austrei- IL i80 ‘ 
bunga- me ; 
zeit 

; Periode 

, i 

Anfnl- 

lnngs- 

zeit 

1 

Dauer der 
| Herzrevo- 
j lution* 

i 


bei normalen Kindern 




i 

Ma., 3J ; j 4,7 4 

m. i 1 

3,5 

18 

17 

< 38.5 

j 

2 

Kü., 3 J. 1 130/85 5,5 

m. 1 

4 

20,5 6 


13 

43.5 

3 

Rö., 3 J.! 105 5,7 

4,5 

21 6,8 


15 

! 47,3 

| 

4 

Hi, 5 J. 7 

5,5 

21,5 7,1 


18,5 

52.6 

5 

Ri., 11 J. 8,1 

w. 

6 

23,5 

2 i 

,5 

j 53 

6 

Ki., 6 J. 7,2 

w. 1 

5,6 

24,5 8 


19,5 

i 57,6 

7 

Ka., 6 J. 6,5 

w. 

4,8 

: 21,6 

33jD 

58,9 


1) Blutdruck war in den Fällen, bei denen die Angabe fehlt, normal. 

2) Wenn man mit dem Wert der Herzrevolution die Zahl 6000 dividiert, 
erhält man die Minutenfrequenz des Herzens. 
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Lau- 

Name, 

Alter, 

Blut¬ 

druck 

Zeit von Anspan- 
R-Beginn innngszeit 

1 

Austrei- 

( 

II. iso¬ 
me¬ 

i 

Anfttl- 

Dauer der 

fende 

in ciq 

Aorten- ! des 

bnngs- 

lungs- 

Hemevo- 

Nr. 

Ge- i 
schlecht ' 

Was- 
: ser *) 

klappen- Kardio- 
Öffnung | gramms 

zeit 

trische 

Periode 

zeit 

lution 




hei normalen Erwachsenen 



8 

Ju., 22 J. 

; 8,7 

7 

19,5 

7 

"22 

55,5 


w. 







8 

Sa., 18 J. 

162/104 

7 

5 

24,5 

10 

17,5 

57 


in. 








10 

R., 20 J. 


8,5 

7,5 

23,5 

5,4 

21 

57,5 


m. 








11 

St., 21 J. 


8,2 

6,4 

19,5 

10,5 

23 

59,4 


m. 








12 

Me., 33 J. 

146/110 

7,7 

5,5 

26 

8,2 

30,5 

70,2 


w. 





... 



13 

Mo., 18 J. 


8 

7 

23,5 

10,5 

32 

73 


m. 

• 







14 

Ho., 21 J. 



8,2 

26,5 

14 

25,5 

73,2 


m. 








15 

Sch., 33 J. 


10,1 

8,4 

23,2 

10,5 

31,5 

73,6 


m. 




- 



16 

Pr., 24 J. 

168/120 

7,8 

6,8 

23,4 

15,6 

28,5 

74,3 


m. 







17 

B., 18 J. 


8 

6 

24,6 

14,5 

29,5 

74,5 


m. 




- 



18 

K., 18 J. 


9,1 

7 

22,2 

11 

35 

75,2 


m. 





* 



19 

X., 18 J. 


7,2 

5,4 

26,6 

10,5 

33 

75,5 


m. 








20 

H., 19 J. 


7,2 

5,9 

28 

11^5 

30,5 

76,9 

21 

m. 







M., 38 J. 

9,5 

7,8 

26,4 

15,2 

28,3 

77,8 


m. 







22 

W., 21 J. 



8 

23,5 

11,5 

39 

82 

23 

m. 








Sch., 18 J., 


6,7 

5,8 

26,8 

49,5 

82,1 

24 

m. 




| 




H., 18 J. 


6,7 

4,7 

26,5 

9 

42 

82,2 

25 

m. 






t 

He., 23 J. 

150/100 


7,5 

26 

15,5 

33,5 

82,5 

26 

m. 







B., 29 J. 



6,5 

26,6 

15 

36 

84 

✓ 

m. 








27 

Sch., 18 J. 



7 

27 

12 

40,5 

86,5 

28 

m. 








Bü., 28 J. 



7,2 

27,5 

54 


88,7 

29 

m. 








Kä., 19 J. 

7,9 

6,5 

28 

10,5 

45,6 

90,5 

30 

m. 







Br., 18 J. 


7,5 

4,6 1 

28,6 

66 

99,1 

31 

m. 







Gu., 19 J. 

| 

7,5 

6,3 | 

81,6 

15,5 

91 

144,3 


m. 









1) Blutdruck war auch iu den Fällen, bei denen die Angabe fehlt, normal. 
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In allen Tabellen sind die Zahlen so angeordnet, daß zunächst 
die kürzeren Herzrevolutionen, dann die längeren kommen. Als 
normale Fälle wurden solche angesehen, deren Herz allen An* 
strengungen gewachsen war und das nach der perkussorisehen 
und auskultatorischen Untersuchung und nach der Blutdruck¬ 
messung völlig normal war. Betrachten wir nun zunächst die 
einzelnen Phasen der Herzrevolution. 

Anspannungszeit. 

Die Anspannungszeit schwankt in den normalen Fällen zwischen 
:i r 7, 00 und H Vioo Sekunden. Die niedrigsten Werte finden sich unter 
den kurzen Herzrevolutionen, aber nur bei Kindern, und bei ihnen 
regelmäßig. Die jüngeren Kinder zeigen im allgemeinen eine 
kürzere Anspannungszeit als die älteren. 

Unter den Erwachsenen finden wir Werte, die zwischen 4 - 5 / m 
und M /ioo Sekunden schwanken. Als Durchschnittswert ist etwa 
6 / 100 Sekunden anzusehen. Die Erwachsenen haben bei schnelleren 
Pulsen nicht kürzere Anspannungszeiten als bei langsameren (man 
vergleiche z. B. die Werte bei den Herzrevolutionen zwischen 
50 /ioo und 80 /ioo Sekunden mit denen zwischen 90 / 100 und 100 100 §*• 
künden und wird sie dort im ganzen sogar länger finden als hier!. 

Die kürzeste Anspannungszeit von 4 ’ 5 / 100 Sekunden findet sich 
bei einer Herzrevolution von 90 ‘/ioo Sekunden und bei der unter 
den normalen Fällen längsten Herzrevolution von 144 /, 0 o Sekunden 
hält sich die Anspannungszeit in mittleren Grenzen. 

Wenn bei kleinen Kindern eine sehr kurze Anspannungszeit 
festgestellt ist, so ist vielleicht mit zunehmendem Alter eine Zu¬ 
nahme der Anspannungzeit zu erwarten. Wir finden diese in der 
Tat bei einigen Greisen zunächst bei hohem Blutdruck, dann aber 
auch ohne Blutdruckerhöhung. Bei anderen Greisen mit und ohne 
Blutdruckerhöhung wird dagegen eine normale Anspannungszeit 
gefunden. 

Bei Hypertensionen ist eine Verlängerung der Anspannungs¬ 
zeit gegenüber den normalen Fällen nicht immer, aber doch in 
einigen Fällen vorhanden. Der sehr hohe Wert von 95 /ioo Se¬ 
kunden fand sich bei einem Fall (74), der unter allen den höchsten 
Blutdruckwert zeigte. Eine Zunahme der Dauer der Anspannungs¬ 
zeit bei den mit leichter Herzmuskelschwäche einhergehenden Fällen 
von Hypertension war nicht festzustellen. 

Bei den extrasystolischen Herzunregelmäßigkeiten fand sich 
die Anspannungszeit nach der Extrasystole nicht unbeträchtlich 
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jrlängert; bei Nr. 85, wo der Beginn der Extrasystole 3 ' 5 / 100 Se- 
mden nach dem Aortenklappenschluß (also vor eingetretener Er- 
hlaffung innerhalb der II. isometrischen Periode) erfolgte, war 
e dagegen deutlich herabgesetzt. 

Bei den Extrasystolen, die vom rechten Ventrikel ausgingen, darf 
ktiirlich der Beginn des elektrischen Ausschlags für den Beginn der 
nspunnungszeit des linken Ventrikels nicht in Rechnung gezogen werden, 
'ie Entfernung vom Beginn des elektrischen Ausschlages bis zum Spitzen- 
oßbeginn, betrug bei ihnen, wie nebenbei bemerkt sei, zwischen 6,5 / 10(> 
nd S / JOO Sek., während sie bei den Extrasystolen vom linken Ventrikel 
nter °'°/ 100 Sek. betrug. 

Bei Nr. 86, der sonst starke Vorhofstachykardien hatte, wurde 
inmal bei einer vorübergehenden Pulsunregelmäßigkeit, bei der 
eider nicht das Elektrokardiogramm gemacht wurde, und deshalb 
lie Unregelmäßigkeit nicht genauer analysiert wurde, gef unden, 
laß die Länge der Anspannungszeit in vielen aufeinander folgenden 
Schlägen umgekehrt proportional der vorausgehenden Anfüllungs- 
zeit war. 

Bei den perpetuellen Arythmien war trotz ausgesprochener 
Zeichen von Herzmuskelschwäche eine Verlängerung der An¬ 
spannungszeit nicht vorhanden. Dabei zeigte die Dauer der ein¬ 
zelnen aufeinander folgenden Herzrevolutionen größere Differenzen 
als gewöhnlich. 

Interessant war das Verhalten bei den Tachykardien. Ein 
Fall von ausgesprochener, außer Bett ständig, im Bett meistens 
vorhandener Vorhofstachykardie (Nr. 81) — er ist bereits unter den 
Herzunregelmäßigkeiten (Nr. 86) efwähnt — zeigte bei einer Dauer 
der Herzrevolution von a8 / 100 Sekunden also einer Pulsfrequenz 
von 158 die sehr ausgesprochene Verlängerung der Austreibungs¬ 
zeit von 10 /i 00 Sekunden. Ein Fall gewöhnlicher Sinustachykardie 
(Nr. 82) mit ^rhöhtem Blutdruck bei geringem Eiweißgehalt des 
Urins hatte bei annähernd gleicher Pulsfrequenz eine eher unter 
der Norm befindliche Dauer der Anspannungszeit und dasselbe 
war bei einer tachykardisch verlaufenden Form der perpetuellen 
Arythmie (Nr. 91) der Fall. Dabei ist der erste Patient, der eine 
normale Herzgröße hat, häufig beschwerdefrei und tut augenblick¬ 
lich nach brieflicher Mitteilung in einem auswärtigen Corps (selbst¬ 
verständlich ohne unseren Willen) wieder Infanteriedienst. Die 
beiden anderen Patienten, die eine Herzdilatation haben, sind 
^egen Atemnot und Herzklopfen dauernd bettlägerig. 

Hei einem Fall von Bradykardie infolge Herzblocks (Nr. 84) 
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war die Anspannungszeit im Anfall bei einer Dauer der Hen- 
revolution von ca. 190 / 100 Sekunden ein wenig länger als bei nor¬ 
maler Schlagfolge, hielt sich übrigens in mittleren Grenzen. 

Von zwei Fällen angeborener Stenose des Aortenostinms ohnt 
Kompensationsstörung zeigte der eine deutliche, der andere ge¬ 
ringe Verlängerung der Anspannungszeit. Auch drei Fälle reine 
Mitralstenose zeigten leicht verlängerte Anspannungszeit (zwischen 
8,5 und 9), bei einem anderen Fall (Nr. 64) war die Verlängerung 
gering. 

Die kompensierten Mitralinsufficienzen zeigten meistens nor¬ 
male Zahlen, wiesen aber auch erhöhte Werte von 8 /, 00 — 10 / 1M Se¬ 
kunden auf (Fall Nr. 43, 45). 

Ein dekompensierter Fall von Mitralinsufficienz mit perpetueller 
Arythmie (Nr. 92) zeigte eine Verlängerung auf 10 - 5 / 100 Sekunden. 

Bei Aorteninsufficienz war im Gegensatz dazu die Anspannungs¬ 
zeit durchweg eine kurze. Zahlen unter 6 finden sich recht häufig. 
Der höchste Wert betrug 72 /, 00 Sekunden. Auch bei der Kombi¬ 
nation von Mitral- und Aorteninsufficienz zeigten sich geringe 
Werte. 

Bei reinen Herzinsufficienzen schwereren Grades mit Ödena 
— unser Material daran ist leider augenblicklich klein, da wj 
im wesentlichen als Beobachtungslazarett eingerichtet sind — war 
die Anspannungszeit nicht verlängert. 

Bei Anstrengungen, die darin bestanden, daß der Untersuchte 
10—15 mal in sitzender Stellung schnell die Unterschenkel hob 
und wieder senkte, trat eine Verkürzung der Anspannungszeit 
regelmäßig während der Anstrengung auf und blieb noch ein® 
kurze Zeit nachher bestellen. 

Bei Zunahme der Pulsfrequenz infolge Schwitzens — es wurde 
das durch innerliche Darreichung von Aspirin und heißem Ka¬ 
millentee und gleichzeitige Applikation eines Thermophors erzielt — 
wurde die Anspannungszeit nicht merklich beeinflußt 

Zur Erklärung der Resultate darf ich auf meine früheren ex¬ 
perimentellen Untersuchungen hinweisen (26, 27). Wenn beim 
Katzenherz die Vena cava inferior oberhalb der Leber temporär 
abgeklemmt wurde, nahm die Herzfüllung ab, der Aortendruck 
sank und die Anspannungszeit verlängerte sich. Wurde die Ab¬ 
klemmung gelöst, so verkürzte sich unter Zunahme der Hen- 
füllung und Steigen des Aortendrucks die Anspannungszeit wieder. 
Beim temporären Abklemmen der Bauchaorta trat unter Zunahme 
der Herzfüllung und starker Blutdrucksteigerung oft eine geringe 
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Verlängerung der Anspannungszeit auf, nicht selten aber auch 
•eine deutliche Verkürzung. Bei Aussetzen der künstlichen Atmung 
zeigte sich unter Blutdrucksteigerung und Zunahme der Herz¬ 
füllung eine geringe Verlängerung der Anspannungszeit. 

Bei Erwärmung des Sinusknotens und dadurch bewirkter 
Tachykardie verlängerte sich, während systolischer und diastolischer 
Blutdruck sanken und die Herzfüllung abnahm, die Anspannungs¬ 
zeit. Bei der durch Abkühlung des Sinusknotens herbeigeführten 
Brachykardie, bei der der systolische Blutdruck stets, der diasto¬ 
lische gelegentlich stieg und die Ventrikelfüllung zunahm, ver¬ 
kürzte sie sich. (Die Dauer der Herzrevolution nahm von der 
Tachykardie zur Brachykardie um etwa das 4 fache zu.) Beob¬ 
achtungen an dem unregelmäßig und schwach schlagenden Ven¬ 
trikel zeigten, daß einer schwachen Kontraktion eine verlängerte 
Anspannungszeit entsprach. 

Diese Versuche zeigen, daß bei nicht zu stark geschwächtem 
Herzen auf die Länge der Anspannungszeit außer dem Blutdruck 
<iie Herzfüllung Einfluß hat, daß ein hoher Blutdruck und eine 
kleine Herzfüllung verlängernd und ein niedriger Blutdruck und 
eine große Herzfüllung verkürzend auf die Anspannungszeit 
wirken. Zu demselben Resultat kommen wir, wenn wir den Ge¬ 
danken Frank’s(4), daß die Herzkontraktion der Überlastungs¬ 
zuckung des Skelettrauskels entspreche, durchführen. 

Bei der Überlastungszuckung hebt bekanntlich der Skelett- 
muskel ein auf einer Unterlage ruhendes Gewicht. Der Schwere 
des Gewichts entspricht bei der Herzkontraktion die Höhe des 
Aortendrucks; der Ausgangshöhe des Gewichts, resp. der Anfangs¬ 
spannung des Skelettmuskels die Anfangsspannung des Herzmuskels, 
resp. die Ventrikelfüllung am Anfang der Systole; der Hubhöhe, 
der Differenz zwischen Ausgangs- und Endhöhe des Gewichts das 
Schlagvolumen. 

Wie beim Skelettmuskel mit zunehmender Ausgangshöhe des 
Gewichts und mit zunehmendem Gewicht die Zeit der isometrischen 
Periode verlängert wird, so auch bei der Ventrikelmuskulatur mit 
verringerter Herzfüllung und mit zunehmendem Aortendruck. 

Die Verkürzung der ADspannungBzeit bei vermehrter Anfangsspau- 
nung kommt übrigens nicht, wie man zunächst denken könnte, im wesent¬ 
lichen deshalb zustande, weil die Differenz zwischen Anfangsspannung 
und Aortenklappenöffnungsspannung sehr bedeutend verringert wäre, 
eondern weil, wie wir aus den Frank'sehen und Straub'sehen Unter¬ 
teilungen wissen, hei vermehrter Anfangsspannung der Druckanstieg viel 
Deutsches Archiv für klln. Medizin. 1X7. Bd. 23 
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schneller erfolgt (bei größerer Füllung rückt in den Druckkurven der 
Abb. 1. a relativ wenig in die Höhe. Die Höbe des Aortendrucks b 
wird von dem etwas höher gelegenen a nicht deshalb vor allem so schnell 
erreicht, weil die Entfernung stark verkürzt wäre, sondern weil der Kurven- 
anstieg steiler erfolgt. 

Die Tatsache, daß auf die Länge der Anspannungszeit nicht 
nur — wie man nach den meisten bisherigen Publikationen an- 
nehmen mußte — die Höhe des Aortendrucks, sondern auch die 
Ventrikelfüllung von. Einfluß ist, daß eine kleine Ventrikelfüllnng 
wie ein hoher Aortendruck verlängernd und eine große Ventrikel¬ 
füllung wie ein niedriger Aortendruck verkürzend auf die An¬ 
spannungszeit des Herzens wirkt, erklärt die von uns gefundenen 
Resultate. 

Bei einer kürzeren Diastole speziell einer kürzeren Anfüllungs¬ 
zeit ist im allgemeinen eine geringere Veutrikelfüllung vor¬ 
handen. Deshalb wird bei Tachykardien (Nr. 81) eine verlängerte 
Anspannungszeit beobachtet; das bewirkt bei schnellerer Herz¬ 
aktion des normalen Herzens, trotzdem dabei ein schnellerer Kon¬ 
traktionsablauf geschehen wird, das Ausbleiben einer Verkürzung 
der Austreibungszeit. Das ist einer der Gründe, weshalb bei un¬ 
regelmäßigen Pulsen (vor allem bei den extrasystolischen Unregel¬ 
mäßigkeiten) die Anspannungszeit sich umgekehrt wie die voraus¬ 
gehende Anfüllungszeit verhält. 

Der Einfluß der größeren Ventrikelfüllung erklärt, weshalb bei 
mit Dilatation verbundenen Herzinsufficienzen mit und ohne per- 
petueller Arythmie, nicht — wie man es wegen Herzmuskelschwäche 
und dadurch bedingten verlangsamten Kontraktionsablanf annehmen 
könnte und bisher auch angenommen hat — eine verlängerte, 
sondern eine normale und oft sogar verkürzte Anspannungszeit 
gefunden wird. 

Er erklärt, weshalb bei Hypertensionen die Anspannungs¬ 
zeit häufig die Norm nicht überschreitet Bei Erhöhung des Aorten¬ 
drucks wird, wie uns Frank (4) und Straub (20) gelehrt haben, 
die Ventrikel füll ung eine größere („das Schlagvolumen verschieb! 
sich nach der diastolischen Seite“), die verkürzende Wirkung der 
großen Ventrikelfüllung auf die Anspannungszeit paralysiert die 
entgegengesetzte Wirkung der Aortendruckerhöhung. Bei hohen 
Druckwerten in der Aorta scheint eine vollkommene Paralysierung 
nicht stattzuflnden. 

So überwog bei den Aortenstenosen der verlängernde Eitffluß des 
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erhöhten Widerstandes den umgekehrt wirkenden der vermehrten 
Ventrikelfüllung. 

~ Verkürzte Austreibungszeit zeigt die Aorteninsufficienz, weil 
große Ventrikelfüllung und niedriger Aortendruck gleichsinnig ver¬ 
kürzend wirken. 

Bei der Mitralinsufficienz ist trotz vermehrten Ventrikel¬ 
inhaltes und normalen Aortendrucks nicht selten eine verlängerte 
Anspannungszeit vorhanden, weil bei dem Fehlen eines festen Ab¬ 
schlusses ein Druckabfall vom Ventrikel nach dem Vorhof hin 
stattfindet, der zu einer Verminderung der Steilheit des Druck¬ 
anstiegs im Ventrikel führen muß. 

Bei der Mitralstenose wird, wie ich durch kartographische 
Kurven (29) klargelegt habe, der Moment des Mitralklappen¬ 
schlusses verzögert und dadurch die Steilheit des Druckanstiegs 
in der gleichen Weise wie bei der Mitralinsufficienz herabgedrückt. 
l)en dadurch bedingten verlängernden Einfluß auf die Anspannungs¬ 
zeit unterstützt hier und da der gleichsinnige Einfluß der kleineren 
Ventrikel füllung. 

Die kurze Anspannungszeit kleiner Kinder ist wohl weniger 
durch den niedrigen Blutdruck zu erklären, als durch die Klein¬ 
heit des Herzens. Das Kinderherz wird sich gegenüber dem 
Herzen des Erwachsenen wie das Herz des kleinen Säugers gegen¬ 
über dem großen verhalten, bei welchem nach Tigerstedt die 
Anspannungszeit beträchtlich größer ist als bei jenem. 

Die beschriebene Abhängigkeit der AnspannungBzeit von der Länge 
der vorhergehenden Diastole ist bereits von Hochhaus (10) und 
Kob inson u. Draper (16) gefunden und ihre Ursache in einer Herab¬ 
setzung der Kontraktionskraft gesucht worden, die um so geringer sei, 
je mehr sich während einer länger dauernden vorausgehenden Diastole 
der Herzmuskel erholen könne. Wir wollen eine solche Herabsetzung 
der Kontraktionskraft nicht ausschließen. Daß aber der Einfluß der 
Anfangsspannung über den durch Ermüdung bedingten Einfluß vermin¬ 
derter Kontraktionskraft überwiegen kann, zeigt deutlich Fall 85. Die 
Extrasystole erfolgte hier 5,5 / 100 Sekunden nach Klappenschluß, also vor 
erfolgter Erschlaffung bei noch hoher Anfangsspannung des Muskels. Ob¬ 
wohl bei der kurzen Kontraktionspause Grund zur Ermüdung und ver¬ 
ringerter Kontraktionszeit vorhanden war, war infolge der noch hohen 
Spannung des Muskels eine verkürzte Anspannungszeit vorhanden. 

Eine allgemeine Bemerkung sei zu der Beobachtung, daß bei 
datiertem Herzen eine kurze Anspannungszeit vorhanden ist, 
erlaubt: 

Das Herz, das schnell seine Spannung von der Anfangs¬ 
spannung auf die des diastolischen Blutdrucks bringt, zeigt, daß 

23* 
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es seine Kraft rationell ausnützt. Eine große HerzfülluDg, die 
zur Verkürzung der Anspannungszeit führt, ist deshalb als ein für 
die Mechanik der Herztätigkeit günstiges Moment anzusehen. Das 
gilt für die größere Ventrikelfüllung, die, wie schon erwähnt wurde, 
als Folge eines erhöhten Widerstandes im Kreislauf eintritt, gerade 
so, wie für die große Ventrikelfüllung des insufficienten Stauungs¬ 
herzens, bei dem infolge Abnahme der Herzkraft bei gleichbleiben- 
dem Widerstand ebenfalls eine Änderung des normalen Verhält¬ 
nisses zwischen Widerstand und Herzkraft eingetreten ist. Was 
Moritz (15) auf Grund der Ergebnisse Frank’s postulierte, was 
sich für So ein (10) durch seine tierexperimentellen Studien bei 
der durch Chloroform bewirkten Herzschwäche ergab, das ergibt 
sich jetzt auch beim Menschen: 

Die Dilatation erlaubt dem Herzmuskel eine günstigere Aus¬ 
nutzung seiner Kraft. Sie ist nicht eine Ursache der Herzschwäche, 
sondern ein Kompensationsvorgang, der dem geschwächten Herzen 
noch Kräfte zu entwickeln erlaubt, die er ohne Dilatation Dicht 
zeigen könnte. 

Auch hier ist der Vergleich mit der Überlastungszuckuug. w« 
ihn Frank angestellt hat, interessant und lehrreich. 

Die Arbeitsleistung des Skelettmuskels ist um so größer, je 
tiefer die Unterlage des unterstützten Gewichts, je größer also 
die Anfangsspannung des Muskels ist. Jede Muskelkontraktion wird 
das gleiche Gewicht mit dem Senken der Unterlage immer höher 
von ihr abheben, und wenn bei Belastung mit schwererem Gewicht 
die Hubhöhe gleich bleiben soll, muß durch Senken der Unterlage 
die Anfangsspannung gesteigert werdeu. So muß auch beim Herzen 
durch größere Füllung die Anfangsspannung gesteigert werden, 
wenn bei erhöhtem Aortendruck der gleiche Grad der Muskelver¬ 
kürzung, oder das gleiche Schlagvolumen erfolgen soll. 


Austreibungszeit. 

Die Dauer der Austreibungszeit schwankte bei den normalen 
Erwachsenen zwischen iy r, / 100 und 31 - 5 / 100 Sekunden. Der normalen 
Herzrevolution von 80 / 1#0 Sekunden (der Pulsfrequenz von 75) 
kommt etwa eine Länge von 26 / 100 Sekunden zu. 

Mit zunehmender Dauer der Herzrevolution findet eine aus¬ 
gesprochene Zunahme der Austreibungszeit statt 

Unter den normalen Fällen hat Fall Nr. 31 mit der längsten 
Dauer der Herzrevolution von 144 / 100 Sekunden (einer Pulsfreqn^ 
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von 42) die längste Austreibungszeit mit 31 > 5 / 100 Sekunden und die 
kürzeste Austreibungszeit von l9 - 5 / 100 Sekunden unter den Er¬ 
wachsenen haben zwei Fälle (Nr. 8 und Nr. 11), deren Herz¬ 
revolution unter 80 / 100 Sekunden mißt. Auch unter den Kindern 
tritt die Zunahme der Austreibungszeit mit zunehmender Herz- 
revolution recht deutlich hervor. Vergleichen wir die Länge der 
Austreibungszeit bei Kindern und Erwachsenen mit etwa gleich 
großer Herzrevolution, so fällt auf, daß die kürzeren Austreibungs¬ 
zeiten sich bei Erwachsenen finden. Die Zunahme der Herzrevo¬ 
lution erfolgt, wie ohne weiteres ersichtlich ist, viel ausgesprochener 
und regelmäßiger als durch Zunahme der Austreibungszeit durch 
Zunahme der Diastole und zwar vor allem der Anfüllungszeit. 

Die Austreibungszeit pathologischer Fälle werden wir natür¬ 
lich nur mit der der normalen Fälle, die annähernd gleiche Herz¬ 
revolution zeigen, in Vergleich setzen dürfen. 

Bei den Hypertensionen ist eine sehr deutliche Veränderung 
der Austreibungszeit nicht vorhanden; immerhin scheint sie in 
den Fällen Nr. 74, 75, 76 ein wenig unter der Norm zu sein. Im 
Gegensatz dazu ist sie bei Nr. 80 einem 52jährigen früh gealterten 
Mann entschieden verlängert. Diese Verlängerung finden wir auch 
bei Hypertensionen, die wir unter eine andere Gruppe, nämlich 
die der Greise aufgenommen haben. Es ergibt sich die inter¬ 
essante Beobachtung, daß bei Greisen eine sehr starke Verlänge¬ 
rung der Austreibungszeit nicht selten vorkommt, und zwar bei 
gebrechlichen Greisen mit und ohne Blutdrucksteigerung (siehe 
Nr. 34, 37, 38 und 40). 

Bei den extrasystolischen Unregelmäßigkeiten ist die Aus¬ 
treibungszeit der Extrasystole regelmäßig verkürzt (im Gegensatz 
zn der verlängerten Anspannungszeit). Die Austreibungszeit der 
auf die Extrasystole folgenden Herzrevolution zeigt dagegen keine 
Veränderung. 

Sehr prägnant sind die Veränderungen der Austreibungszeit 
bei Fall Nr. 86. Einer langen Anfüllungszeit folgt eine verlängerte 
Austreibungszeit. Da sich die Anspannungszeit, wie wir gesehen 
hatten, umgekehrt verhielt, so folgen sich lange Anfüllungszeit, 
kurze Anspännungszeit und lange Austreibungszeit und kurze An- 
lüllungszeit, lange Anspannungszeit und kurze Austreibungszeit. 

Bei perpetuellen Arythmien wurden im ganzen recht kurze 
Austreibungszeiten erhalten; es findet sich in dem Fall der tachy- 
kardischen Form der perpetuellen Arythmie die kürzeste überhaupt 
von uns beobachtete Zeit von 18 / 100 Sekunden. 
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Bei dem Fall von Vorhofstachykardie (Nr. 81) und von Sins- 
tachykardie mit erhöhtem Blutdruck (Nr. 82) fanden sich, wie zr, 
erwarten ist, kleine Werte für die Austreibungszeit Bei der Tor¬ 
hofstachykardie (Nr. 81), bei der trotz gleich schnellen Pulses die 
Anfüllungszeit um fast die Hälfte kleiner war, als bei der Sinn?- 
tachykardie, war auch die Austreibungszeit kürzer. 

Die längsten Werte für die Austreibungszeit fanden sieb im 
Adam-Stokes'schen Anfall (Nr. 84). Der bei einer Herzrevoiution 
von lw,5 /ioo Sekunden gefundene Wert von 87 - 8 / 100 Sekunden betrag 
fast das Dreifache des eben erwähnten bei perpetueller Arythmie 
gesehenen Wertes von ls / 100 Sekunden. 

Unter den Herzfehlern fielen die Fälle von reiner Aortensteno^ 
(Nr. 63 und 64) mit einer Austreibungsdauer von S8 - 7 ;, 00 und 
afl /ioo Sekunden bei einer Herzrevolution von 99 - 3 /, 00 und ft - y uia Se¬ 
kunden nicht aus der Norm heraus. Ebenso fand sich bei Mitral- 
insuffieienzen und Mitralstenosen keine Veränderung der An?- 
treibungszeit. Unter den Aorteninsufficienzen war dagegen zu¬ 
weilen (siehe Nr. 58 und 62) die Austreibungszeit entschieden 
höher als beim Durchschnitt der normalen Herzaktion von der¬ 
selben Frequenz. 

Vor allem finden wir aber eine sehr ausgesprochene Ver¬ 
längerung bei 2 Fällen von Kombination von Mitral- und Aorten- 
insufficienz (Fall 65 und 67). 

Herzinsufficienzen zeigen oft eine Verkürzung der Aus- 
treibungszeit. 

Beim Basedow zeigte sich keine Veränderung und ebenso war 
bei funktionellen Geräuschen eine normale Dauer der Austreibung?- 
zeit vorhanden. (Als Ursache der Verlängerung bei Nr. 71. dem 
Fall von perniziöser Anämie sehe ich in Analogie mit den eben 
besprochenen Fällen das Alter des Erkrankten an). 

Wenn die Dauer der Herzrevolution durch die vorn erwähn¬ 
ten Anstrengungen oder Schwitzprozeduren gekürzt wurde, so trat 
eine Verkürzung der Austreibungszeit auf. Gelegentlich zeigte sich, 
daß einige Zeit nach der Anstrengung, während der Puls die nor¬ 
male Frequenz noch nicht wieder erreicht hatte, die Austreibungs¬ 
zeit etwas länger als vor der Anstrengung war, und daß während 
des Schwitzens, wenn die Pulsfrequenz noch nicht gestiegen war. 
die Austreibungszeit sich bereits verkürzt hatte. 

Auch hier muß ich zur Erklärung zunächst auf tierexperiraeu- 
teile Ergebnisse hinweisen: 

Ich fand bei meinen vorhin -bereits erwähnten Versuchen (2o. 
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27), daß bei der Tachykardie durch Sinusknotenerwärmung starke 
Verkürzung, bei der Bradykardie infolge Sinusknotenabkühlung 
-starke Verlängerung der Austreibungszeit ein trat. Während der 
Abklemmung der Vena cava inferior trat zunächst Verkürzung der 
Austreibungszeit, später nach langer Dauer gelegentlich Verlänge¬ 
rung auf, nach Lösung der Vena cava inferior war stets sehr aus¬ 
gesprochene Verlängerung der Austreibungszeit vorhanden. Bei 
der Abklemmung der Bauchaorta und bei der Erstickung war oft 
verkürzte Austreibungszeit zu beobachten. Die Erwägung der durch 
die experimentellen Maßnahmen gesetzten, oben (S. 340 u. 341) er¬ 
wähnten Veränderungen, besonders hinsichtlich des Blutdrucks und 
der Herzfüllung, brachten mich zu dem Schluß, daß die Austreibungs¬ 
zeit durch schnelleren Kontraktionsablauf des Muskels möglicher¬ 
weise verkürzt wird, daß im übrigen in einem kleinen Ventrikel¬ 
inhalt und in einem hohen Aortendruck die Ursache einer Ver¬ 
kürzung der Austreibungszeit und in einem großen Ventrikelinhalt 
und in einem niedrigen Aortendruck die Ursache einer Verlänge¬ 
rung der Austreibungszeit liege. Die Verlängerung der Aus¬ 
treibungszeit bei langer Dauer der Abklemmung der Vena cava 
inferior sprach ferner dafür, daß die Ursache der Verlängerung 
auch in einem verlangsamten Ablauf der Kontraktion liegen könne. 

F r a n k (4) hatte am Kaltblüterherzen vorher bereits gefunden, 
daß mit steigender Herzfüllung sich der Schluß der Aortenklappen 
verspäte, daß bei Zunahme des Widerstandes der Zeitpunkt des 
Aortenklappenschlusses wahrscheinlich derselbe bleibe, während 
die Anspannungszeit sich verlängerte, so daß die Austreibungszeit 
verkürzt würde, daß bei den höchsten Drucken möglicherweise eine 
Verfrühung des Klappenschlusses eintrete. 

Beim Warmblüterherzen fand Straub (19, 20) bei Versuchen, 
die den meinen gleichzeitig waren, daß Vergrößerung des Schlag¬ 
volumens einen verlängernden Einfluß auf die Dauer der Aus¬ 
treibungszeit hatte, und daß bei steigendem arteriellen Widerstand 
«benfalls die Austreibungszeit ein wenig verlängert wurde. 

Es ist nicht daran zu zweifeln, daß bei meinen Versuchen die 
lange Dauer der Austreibungszeit bei großem Herzinhalt und 
niedrigem Blutdruck, wie sie bei der Bradykardie und nach der 
Lösung der vorübergehend abgeklemmten Cava inferior vorhanden 
"war, und die Kürze der Austreibungszeit bei großem Herzinhalt 
und hohem Blutdruck, wie sie durch Kompression der Aorta und 
Erstickung herbeigeführt wurde, ihre Ursache in dem geänderten 
Blutdruck haben. Wir wissen, wie bereits erwähnt, durch Frank (4), 
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Straub (20) u. a. Autoren, daß bei hohem Aortendruck das Hera 
am Ende der Systole einen viel größeren Rest behält, als bei 
niedrigem Aortendruck. 

Nehmen wir an, daß der linke Ventrikel nach Losung der 
Vena cava inferior oder bei der Bradykardie dieselbe Füllung am 
Ende der Diastole hat, wie in einer gewissen Zeitperiode bei der 
Abklemmung der Bauchaorta oder bei der Erstickung, so wird 
das Schlagvolumen bei dem unter den zuerst genannten experimen¬ 
tellen Maßnahmen erhaltenen niedrigen Aortendruck ein viel größeres 
sein als bei dem hohen Aortendruck während der Bauchaorten- 
abklemmung und der Erstickung. Wenn dann die Differenzen im 
Kontraktionsablauf nicht zu groß sind, wird also schon wegen des 
vergrößerten Schlagvolumens die Austreibungszeit größer sein 
müssen. Ich habe nicht Schlagvolumen und Aortendruck einander 
gegenübergestellt, wie Straub, sondern Herzfüllung und Aorten¬ 
druck und habe hinsichtlich des Schlagvolumens hinzugefugt, dsß 
möglicherweise, da das Schlagvolumen dem Füllungsdruck (Ven¬ 
trikelinhalt) direkt proportional und dem Widerstandsdruck umge¬ 
kehrt proportional sei und da auch die Austreibungszeit in der¬ 
selben Weise wie das Schlagvolumen durch Füllungs- und Wider* 
standsdruck beeinflußt werde, eine gewisse Konstanz zwischen 
Schlagvolumen uud Länge der Austreibungsperiode vorhanden sei. 
Meine Ergebnisse widersprechen also an sich den Straub’schen 
nicht. Dagegen ist ein Widerspruch zwischen den Ergebnissen von 
Frank und von Straub, die allerdings an verschiedenen Herzen 
experimentiert haben, der eine am Kaltblüter-, der andere am 
Warmblüterherzen, vorhanden. 

* Wenden wir uns jetzt wieder unseren am Kardiogramm er¬ 
haltenen Befunden zu. Wir sahen, daß die Differenzen in der 
Länge der Austreibungszeit bei verschiedener Dauer der Herz¬ 
revolution recht ausgesprochen waren. Es sind beim normalen 
Herzen des Erwachsenen Differenzen von 19 - 5 / 100 Sekunden und 
31,5 /ioo Sekunden und bei pathologischen Veränderungen der Frequenz 
sogar Differenzen zwischen 37 8 / 100 und 17 / 100 (in einzelnen Schlägen 
sogar bis zu 18 / 100 heruntergehend) beobachtet worden. 

Ich glaube, daß diese großen Differenzen manchen überraschen 
werden. Zwar ist auf Änderung der Austreibungszeit (in den 
meisten Fällen ist übrigens allein die Gesamtsystole in Betracht 
gezogen) bei Änderung der Herzfrequenz schon von verschiedenen 
Autoren (Donders(3), Landois(14), Thurston (24), Klug(l3)? 
Frey und Krehl(5) und Bart (1)), hingewiesen worden. Aber noch 
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mehr ist sowohl von einigen der oben erwähnten Autoren wie vor 
allem von Henderson(9) die relative Konstanz der Systole be¬ 
tont worden. Aus zerstreuten Bemerkungen in der Literatur 
scheint mir hervorzugehen, daß diese relative Konstanz über¬ 
schätzt wird. Ich erwähne als ein Beispiel von vielen die Ansicht 
eines auf dem Gebiete der Herzphysiologie so fruchtbaren Autors 
wie H. Straub (21), der im Elektrokardiogramm eines Falles von 
paroxysmaler aurikulärer Tachykardie außerhalb des Anfalls bei 
einer Pulsfrequenz von 60 zwischen ß-Beginn und T-Ende einen 
Zeitraum von 0,39 Sekunden und während des Anfalls bei einer 
Pulsfrequenz von 164 einen Zeitraum von 0,25 Sekunden beob¬ 
achtete und es als wohl ganz ausgeschlossen erklärt, daß die 
Systole selbst sich so sehr verkürzt habe, da nach Tierexperimenten 
unter solchen Bedingungen so gut wie ausschließlich die Dauer 
der Diastole beeinflußt werde. Nach meinen Untersuchungen wird 
man diese Ansicht nicht mehr als richtig anerkennen können. 

Die Differenz zwischen meinen Befunden und den experimentell 
gewonnenen dürfte sich daraus erklären, daß im Tierexperiment 
die Verbindung des Herzens mit seinen Nerven unterbrochen ist 
und die innervierenden Einflüsse wegfallen? die wie ich glauben 
möchte, ebenso wie Füllungs- und Spannungsänderungen der Ven¬ 
trikelmuskulatur auf die Schnelligkeit des Kontraktionsablaufs von 
Einfluß sein können. 

Die Ursache der kürzeren Austreibungszeit bei kürzerer Herz¬ 
revolution wird zum Teil in der durch die Verkürzung der An¬ 
füllungszeit bedingten geringen Blutfüllung und dem kleineren 
Schlagvolumen, daneben aber auch in einem (durch nervöse Ein¬ 
flüsse) verkürzten Kontraktionsablauf liegen. Dafür scheint mir 
unter anderem zu sprechen, daß die der Spannungszunahme ent¬ 
gegengesetzte Spannungsänderung des Muskels, die II. isometrische 
Periode, wie wir später sehen werden, sich bei hoher Pulsfrequenz 
deutlich verkürzt und daß wir diese Verkürzung nicht durch die 
vorhandenen Spannungs- und Füllungsverhältnisse erklären können, 
so daß nur die Annahme eines beschleunigten Kontraktionsablaufs 
infolge nervöser Einflüsse übrig bleibt. 

Die bei den Hypertensionen beobachtete Verkürzung der Aus¬ 
treibungszeit würde mit den Frank’schen Ergebnissen überein- 
8timnien und auch den von mir nach dem Tierexperiment ange¬ 
nommenen verkürzenden Einfluß des erhöhten Widerstandes be¬ 
stätigen. Allerdings sind die Differenzen nur gering und deshalb 
uicht beweisend. Eine deutlich verlängerte Austreibungszeit hatten 
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wir nur bei Fall Nr. 80, der eine relativ geringe Hypertensiv ] 
hatte und bei einem Alter von 52 Jahren einen sehr vorzeitig ge- ' 
alterten Eindruck machte. 

Es führt uns dieser Fall über zu der Gruppe der Greise, bei 
denen sich unabhängig vom Blutdruck sehr ausgesprochene Ver¬ 
längerung der Austreibungszeit fand, und zwar vor allem bei 
hinfälligen Greisen (s. Nr. 34, 37, 38 und 40). Diese Verlängerung 
kann nicht anders als durch einen verlangsamten Kontraktions- 
ablauf erklärt werden, der seine Ursache in Altersveränderungen 
des Herzmuskels haben dürfte. 

Das~bei den extrasystolischen Unregelmäßigkeiten und in Fall 
Nr. 86 beobachtete gleichsinnige Verhalten der Länge der Ans- 
treibungszeit und der vorausgehenden Anfüllungszeit muß wie 
das gegensätzliche Verhalten der Länge der Anspannungszeit aas 
der wechselnden Blutmenge erklärt werden. 

Übrigens ßteben, wie Nr. 85 zeigt, Dauer der Austreibungszeit und 
Größe des Schlagvolumens durchaus nicht in einem bestimmten Verhält¬ 
nis zueinander. Es setzte hier die neue Kontraktion in der II. iso¬ 
metrischen Periode, also vor Öffnung der Mitralklappen ein. Die Daser 
der Austreibungszeit der Extrasystole betrug ^/mo Sekunden ft*'* 
*°' 5 /ioo Sekunden. In dem Carotispuls war eine Erhebung, die der 
Extrasystole entsprochen hätte, kaum vorhanden. Nur die Schwingung« 
des Klappenschlusses waren deutlich sichtbar. Es kann also nur eine 
kleine Menge Blut ausgeworfen sein bei einer Austreibungszeit, die gegen 
die Norm nur um ca. 17 °/ 0 verkürzt war. 

Die bei den perpetuellen Arythmien beobachteten relativ kurzen 
Austreibungszeiten haben ihre Ursache wohl in einer Herzschwäche, 
die nicht imstande ist, den Ventrikeldruck lange über dem Aorten¬ 
druck zu halten. 

Unter den beiden mehrfach erwähnten Tachykardien ist die 
Austreibungszeit bei Fall Nr. 81 offenbar deswegen so besonders 
kurz, weil bei der außerordentlich geringen Dauer der Anfullnngs- 
zeit die Ventrikelfüllung eine nur sehr geringe sein konnte. 

Die Tatsache, daß bei dem Fall reiner Aortenstenose die Aus- 
treibungszeit weder verlängert noch verkürzt war, beweist ihre 
ziemlich weitgehende Unabhängigkeit von der Höhe des Wider¬ 
standes. Die Ansicht, daß bei diesem Herzfehler die linke Kammer 
eine etwas längere Zeit als normal zur Austreibung ihres Inhalts 
brauche (Romberg, Krankheit des Herzens und der Blutgefäße 
■S. 181), findet jedenfalls in unseren Fällen nicht ihre Bestätigung 

Der zuweilen etwas erhöhte Wert der Austreibungszeit bei 
Jen Aorteninsufficienzen ist ohne Zweifel durch das vergrößerte 
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Schlagvolumen bedingt. Wenn eine Verlängerung der Austreibungs¬ 
zeit nicht selten fehlt — es war das vor allem bei geringeren 
Defekten der Fall — so wird man das wohl der stärkeren Blut¬ 
strömungsgeschwindigkeit znschreiben müssen, die an sich bei defoi 
erniedrigten Aortendruck erklärlich scheint. 

Bei den beiden Fällen von Kombination von Mitral- und 
Aorteninsufficienz mit sehr langer Austreibungszeit (Nr. 65 u. 67) 
handelt es sich um Fälle, in denen wegen eines sehr hochgradigen 
Defekts an den Aortenklappen ein besonders großes Schlagvolumen 
auszutreiben war. 

Die Kürze der Austreibungszeit, die gelegentlich bei Herz- 
insufficienzen zu beobachten war (s. Nr. 103) ist wohl wie bei den 
perpetuellen Arythmien, der Unfähigkeit des Ventrikels, seinen 
Druck lange über dem Aortendruck zu halten zuzuschieben. 

Die fehlende Verkürzung der Austreibungszeit beim Morbus 
Basedow spricht gegen eine von manchen Autoren bei dieser Er¬ 
krankung angenommene Verkürzung des Kontraktionsablaufs, man 
müßte denn annehmen, daß das Schlagvolumen dabei vergrößert sei. 

Die normale Dauer der Austreibungszeit bei den funktionellen 
Geräuschen scheint mir hinsichtlich der von Sahli (17) vertretenen 
Theorie über die Entstehung dieser Geräusche bemerkenswert zu 
sein. Sahli nimmt bekanntlich an, daß die Geräusche ihre Ursache 
in einer erhöhten Geschwindigkeit des Blutstroms hätten, die 
durch eine Vermehrung des systolisch entleerten Blutvolumens 
oder durch einen schnelleren Kontraktionsablauf bedingt sein 
könne. 

Ein schnellerer Kontraktionsablauf bei normalem Schlag¬ 
volumen müßte zu einer Verkürzung der Austreibungszeit führen. 
Da diese fehlt, könnte er nur beim Vorhandensein eines vermehrten 
Schlagvolumens angenommen werden. Ein solches scheint aber bei 
der überwiegenden Zahl der Leute mit funktionellen Geräuschen 
durchaus nicht wahrscheinlich. Es handelt sich meist um körper¬ 
lich schlecht entwickelte Patienten mit erhöhter Pulsfrequenz, bei 
denen oft genug die perkussorische und orthodiagraphische Unter¬ 
suchung des Herzens eine kleine Herzfigur ergibt und bei denen 
man sich, w’enn man schon eine Veränderung des Schlagvolumens 
annehmen wollte, eher für eine Verkleinerung als für eine Ver¬ 
größerung entscheiden Würde. Wenn aber das Schlagvolumen nicht 
vergrößert und die Austreibnngszeit nicht verkürzt ist, kann eine 
Zunahme der Blutströmungsgeschwindigkeit nicht vorhanden sein 
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und damit wird, wie mir scheint, die Sahli’sche Theorie für die 
Mehrzahl der funktionellen Geräusche hinfällig. 

Bei Anstrengungen und Schwitzen tritt im allgemeinen mit 
Verkürzung der Herzrevolution eine entsprechende Verkürzung der 
AustreibuDgszeit ein. Wenn kurz nach Anstrengungen, während die 
Herzrevolution schon wieder die normale ist, eine verlängerte 
Austreibungszeit besteht, so könnte das vielleicht durch eine 
vorübergehende Vermehrung des Schlagvolumens erklärt werden. 
Wenn umgekehrt beim Schwitzen zu einer Zeit, wo der Puls noch 
nicht beschleunigt war, eine deutliche Verkürzung der Austrei¬ 
bungszeit auftritt, so wird man eine Verkleinerung des Schlag¬ 
volumens, die ihre Ursache in der starken Hyperämie der Peripherie 
haben dürfte, dafür vielleicht verantwortlich machen können. 

II. isometrische Periode (Entspannungszeit). 

Die Entspannungszeit oder II. isometrische Periode, die vom 
Aortenklappenschluß bis zur Mitralklappenöflhung reicht, hebt sieb 
in den kardiographischen Kurven nicht immer so scharf ab, vif 
die Anspannungs- und Austreibungszeit, weil der Fußpunkt der 
„Einströmungswelle“ (d der Kurve I), der den Moment der Mitrsi* 
klappenöffnung angibt, gelegentlich verwischt ist. In solchen Fällen 
habe ich in den Tabellen nur die Dauer der gesamten Diastole 
angegeben. Die durchschnittliche Länge der Entspannungszeit ist 
beim normalen Herzen ca. 12 /ioo Sekunden. Ein Blick auf die 
Tabelle zeigt aber, daß ziemlich große Abweichungen davon Vor¬ 
kommen und vor allem bei kürzerer Herzrevolution eine kleinere 
Entspannungszeit vorhanden zu sein pflegt als bei längerer. Unter 
den Erwachsenen hat Fall Nr. 10 mit der sehr kurzen Herzrevo¬ 
lution von 57 - 5 /xo 0 Sekunden die kürzeste Entspannungszeit von 
M /ioo Sekunden und Fall Nr. 31 mit der längsten Herzrevolntion 
auch die längste Entspannungszeit. Bei Kindern ist die IL iso¬ 
metrische Periode kürzer als bei Erwachsenen, aber nur ent¬ 
sprechend der kürzeren Herzrevolution. Eine entschiedene Ver¬ 
längerung sehen wir dagegen auch ganz unabhängig von der Puls¬ 
frequenz, bei der Gruppe der Greise (s. Nr. 38, 39, 40). 

Bei den Hypertensionen kommen zwar Fälle mit verlängerter 
II. isometrischer Periode vor, aber durchaus nicht regelmäßig. 

Bei den extrasystolischen Arythmien entsprach häufig der 
P^xtrasystole eine besonders lange Entspannungszeit 

Bei perpetuellen Arythmien wurde eine Veränderung der Ent- 
spannungszeit nicht beobachtet. In dem Fall der tachykardisclies 
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Form der perpetuellen Arythmie (Nr. 91) war die Entspannungs- 
zeit verkürzt, wie es der verkürzten Herzrevolution entsprach. 
Die mit Herzdilatation und Blutdrucksteigerung einhergehende 
Sinnstachykardie zeigte eine viel kürzere Entspannungszeit als die 
Yorhofstachykardie (Nr. 81), die keine Herzerweiterung zeigte. 

Unter den Herzfehlern zeigte ein Fall von Aortenstenose 
(Nr. 63) eine recht lange Entspannungszeit bei allerdings sehr 
langer Dauer der Herzrevolution. 

Bei den Kurven der Aorteninsufficienzen ist sehr oft der 
Moment^ der Mitralklappenöffnung schwer zu bestimmen. Es setzt 
mit dem Beginn der Entspannungszeit eine so starke Strömung 
von der Aorta nach der Gegend der Herzspitze zu ein, daß im Kar¬ 
diogramm eine hohe Welle entsteht, von der sich dann die „Ein- 
stömungswelle“ kaum erhebt. (Die Kurven bei Aorteninsufficienz 
in meiner Arbeit über die Kardiographie des pathologischen 
Herzens (29) zeigen diese Welle zufällig nicht, an meinem übrigen 
inzwischen beträchtlich reicher gewordenen Kurvenmaterial findet 
sie sich so häufig, daß sie bei. der Beschreibung der Aorten- 
insufficienzkurven erwähnt werden muß, was in der genannten 
Arbeit nicht geschehen ist.) Eine auffällig lange Entspannungs¬ 
zeit — die längste überhaupt — findet sich mit über 20 /j 00 Se¬ 
kunden bei Fall Nr. 62. 

Bei Mitralinsufficienzen und Mitralstenosen war eine Änderung 
der II. isometrischen Periode nicht vorhanden. 

Wenn wir die Entspannungszeit in Beziehung setzen wollen 
zu der Überlastungszuckung des Skelettmuskels, so stellen wir 
uns zweckmäßigerweise vor, daß der Skelettmuskel mit dem Ge¬ 
wicht die leicht verschiebliche Unterlage hebt, und daß diese nach 
Absetzen des gehobenen Gewichtes durch den Zug eines zweiten 
leichteren Gewichtes wieder in ihre ursprüngliche Lage zurück¬ 
gebracht werden muß. Das zweite leichtere Gewicht kann erst 
dann seine Wirkung ausüben, wenn die Spannung des Muskels, 
der ursprünglich Gewicht und Unterlage gehoben hat und die 
Unterlage nach Absetzen des Gewichts zunächst noch oben hält, 
kleiner geworden ist als das in entgegengesetzter Richtung 
wirkende zweite Gewicht. Bis das geschehen ist, ist die Unter¬ 
lage in Ruhe., Die Dauer des Ruhezustandes der Unterlage wird 
abhängig sein von dem Grade der Spannung des Muskels in dem 
Moment, wo der Ruhestand eintrat, von der Schnelligkeit, mit der 
sich die Muskelspannung löst und von der Schwere des Gewichts, 
das die Unterlage wieder nach unten verschiebt. 
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< Bei der Herzkontraktion entspricht dem Grad der Mu^kel- 
spannung in dem Augenblick, in dem der Ruhezustand der Unter¬ 
lage beginnt, die Ventrikelspannung im Augenblick des Aortec- 
klappenschlusses, dem zweiten die Unterlage verschiebendem Ge¬ 
wicht der Vorhofsdruck, dem Moment, in dem die Unterlage sieb 
nach unten zu senken beginnt, der Moment, in dem der Vorhofs- 
druck höher wird als die Ventrikelspannung und in dem daher das 
Blut anfängt, in den Ventrikel zu strömen. 

Bei der Ventrikelkontraktion wird daher die Dauer des Ruhe¬ 
standes oder der II. isometrischen Periode abhängig sein von der 
Höhe des Aortenschließungsdrucks, die die Spannung des Ventrikels 
im Moment des Klappenschlusses anzeigt, von der Schnelligkeit, 
mit der sich die Ventrikelspannung löst und von der Höhe des 
Vorhofsdrucks. 

Der Aortenklappenschließungsdruck ist uns nicht sicher be¬ 
kannt. Immerhin gibt uns der diastolische Blutdruck einen hin¬ 
reichend genauen Maßstab über seine Höhe. Er wird sich wahr¬ 
scheinlich nicht viel über den diastolischen Druck erheben, beim 
langsamen Puls jedenfalls mehr als beim schnellen. 

Der Vorhofsdruck ist, wie auch aus der Kurve 1 hervorgek 
relativ niedrig im Vergleich zum Ventrikeldruck. Er wird in nor¬ 
malen Fällen kaum große Verschiedenheiten zeigen, bei langsamem 
Puls und bei Hypertensionen wird er im allgemeinen höher sein 
als bei schnellem Puls; dagegen wird er in allen Fällen von Stau- 
ung stär ker steigen und unter Umständen recht beträchtliche Werte 
erreichen können. Über die Art, in der die Entspannung der 
Ventrikelmuskulatur erfolgt, geben uns die isometrischen Kurven 
Frank’s (4) Auskunft. Bei den Frank’schen am Froschherz ge¬ 
wonnenen Kurven (4), bei denen durch völlige Verhinderung des 
Abflusses während der ganzen Systole die Isometrie gewahrt war, 
sieht man, daß der Druckanstieg vielleicht ein wenig steiler ver¬ 
läuft als der Druckabfall und vor allem, daß mit zunehmender 
Füllung die Steilheit des Druckabfalls (wie des Druckanstiegs) zu¬ 
nimmt. Bei der gewöhnlichen Kontraktion erfolgt nun die Ent¬ 
spannung bei einer um das Schlagvolumen geringeren Füllung als 
die Anspannung. Da der Weg von Ventrikelanfangsspannung bis 
zum Aortenöffnungsdruck nicht länger sein wird, als der vom 
Aortenschließungsdruck bis Vorhqfsdruck (bei den Herzdruck kurven 
der Tabelle I, die Höhendifferenz zwischen a und b nicht geringer 
sein wird als die zwischen c und d) ist es von vornherein wahr¬ 
scheinlich, daß die Entspannungszeit länger dauern wird als die 
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inspannungszeit. Der steilere Druckabfall bei größerem systo- 
sehen Rückstand kann ferner vielleicht bewirken, daß, wenn die 
'rsache des größeren systolischen Rückstandes in einem erhöhten 
tortenschließungsdruck gelegen ist, der verlängerte Weg vom 
lortenschließungsdruck zum Vorhofsdruck durch schnellere Span- 
lüngsabnalime in der normalen Zeit zuriickgelegt wird. 

Beim normalen Herzen war mit der Zunahme der Herzrevo- 
ution im allgemeinen eine Zunahme der H. isometrischen Periode 
u beobachten. Diese kann nicht durch eine Verkürzung des Wegs 
iwischen Aortenschließungsdruck und Vorhofsdruck, sondern nur 
lurch eine Verlangsamung der Spannungsabnahme der Ventrikel- 
nuskulatur erklärt werden. Da ein verringerter systolischer Rück¬ 
wand beim langsameren Puls nicht anzunehmen ist, bleibt als 
Ursache für die verlangsamte Spannungsabnahme nur eine Verände¬ 
rung des Kontraktionsablaufs infolge nervöser Einflüsse. Wir 
hatten ja bereits bei der Erklärung der Anspannungszeit und Aus¬ 
treibungszeit der kürzeren Herzrevolution davon gesprochen, daß 
ein Einfluß der Innervation auf die Schnelligkeit des Kontraktions¬ 
ablaufs wahrscheinlich sei. 

Bei Greisen hatten wir die Verlängerung der Austreibungszeit 
bereits durch einen verlangsamten Kontraktionsablauf erklärt. Wir 
werden dementsprechend die häufig vorhandene Verlängerung der 
11. isometrischen Periode auf eine Verminderung der Entspannungs¬ 
geschwindigkeit der Herzmuskulatur zurückführen dürfen. 

Die relative Unabhängigkeit der Entspannungszeit von dem 
Aortenklappenschließungsdruck, wie sie bei den Hypertensionen 
vorhanden ist, erklärt sich durch schnellere Spannungsabnahme 
infolge des stets vorhandenen stärkeren systolischen Ventrikel¬ 
rückstandes. 

Die Zunahme der Entspannungsperiode bei den extrasystolischen 
Schlägen dürfte einen langsameren (schwächeren) Kontraktions¬ 
ablauf anzeigen, der früher ja schon von anderen Autoren aus der 
Verlängerung der Anspannungszeit geschlossen war, wegen der 
Änderung der Blutfüllung, des Herzens daraus aber nicht not¬ 
wendigerweise geschlossen werden mußte. 

Die kürzere Dauer der Entspannungszeit bei der Sinustachy¬ 
kardie des insufficienten dilatierten Herzens mit erhöhtem Blut¬ 
druck gegenüber der Vorhofstachykardie des normal großen suffi¬ 
zienten Herzens erklärt sich durch schnellere Spannungsabnahme 
infolge größerer Ventrikelfüllung. Eine Verkürzung des Wegs von 
Aortenschließungsdruck nach Vorhofsdruck kommt nicht in Betracht, 
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da zwar der Vorhofsdruck erhöht ist, dafür aber der Aorten- 
schließungsdruck wohl noch stärker gestiegen sein wird. 

Bei den Aorteninsufficienzen, bei denen nach einer Beobact 
tung eine lange Dauer der Entspannungszeit Vorkommen kam 
dürfen wir aus der geringeren Höhe des diastolischen Drucks nickt 
ohne weiteres auf die Höhe des Aortenschiießungsdrncks Scillase 
ziehen, da vom Moment des Aortenklappenschlusses bis zum Endr 
der Diastole infolge der Regurgitation des Blutes noch ein abnorm 
starker Druckabfall stattfindet. Während der Entspannungszmt 
wird das regurgitierende Blut der Schnelligkeit des Ventrikel¬ 
druckabfalles entgegenwirken. Wie es bei der Mitralinsufficieor 
eine eigentliche I. isometrische Periode nicht gibt, so gibt es bei 
der Aorteninsufficienz keine eigentliche II. isometrische Period". 
Wie hier durch Blutabfluß die Anspannungszeit verlängert sein 
muß, so dort durch Blutzufluß die Entspannungszeit. 


Anfüllungszeit. 

Die Länge der Anfüllungszeit zeigt den deutlichsten Zusammen¬ 
hang mit der Länge der Herzrevolution. Da die anderen Herr 
phasen eine starke — wenn auch entschieden überschätzt« - 
Konstanz haben, wird mit zunehmender Herzrevolntion vor alte 
die Anfüllungszeit zunehmen. Durch die Verlängerung der As- 
spannungs-, Austreibungs- und Entspannungszeit bei Greisen ergibt 
sich bei diesen eine relative Verkürzung der Anfüllungszeit 3fl 
einigen Fällen von Greisenbradykardie entsprach die Anfollungs- 
zeit der eines gesunden Menschen mit mittlerer Pulsfrequenz. Di>- 
Bradykardie scheint demnach dort nur durch Verlängerung der 
Systole und der Entspannungszeit bedingt zu sein. 

Bemerkenswert ist die Kürze der Anfüllungszeit bei den 
Tachykardien. Wir sehen (Nr. 81), daß die Anfüllungszeit an ! 
6 / l00 Sekunden heruntergeht. 

Berechnen wir bei einem Mann mit normaler Pulsfrequenz 
(Nr. 22) die Summe der einzelnen Anfüllungszeiten während einer 
Minute, so erhalten wir 28,3 Sekunden, berechnen wir sie bei dem 
Fall von Vorhofstachykardie (Nr. 81), so bekommen wir 7,8 Se¬ 
kunden. Statt 47,2 % der Gesamtzeit beim normalen Fall beträgt 
die Dauer der Anfüllungszeit bei Nr. 81 nur 13 °/ 0 - Unter einer 
zu starken Einschränkung der Anfüllungszeit muß die diastolische 
Füllung des Herzens Not leiden. Bei Fall Nr. 81 mit einem Ver¬ 
hältnis der Anfüllungszeit zu den übrigen Phasen wie 13 za 1$ 
war es noch nicht der Fall, wie aus dem Fehlen der Insufficienz* 
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Erscheinungen hervorgeht. Aber es ist klar, daß bei einer weiteren 
beträchtlichen Verkürzung nicht mehr alles dem'Herzen zufließende 
Blut aufgenommen werden kann und es zur Stauung kommen muß. 
Jedenfalls kann bei hochgradiger Tachykardie in der Verkürzung 
der Anfüllungszeit ein wesentlicher Faktor der Gefahr liegen. 

Die Druckkurven des menschlichen Herzens 
und der Aorta. 

Wir haben in der bisherigen Arbeit häufig die aus dem Kar¬ 
diogramm erkennbaren Phasen der Herztätigkeit mit einem Hin¬ 
weis auf die Abb. 1 zu den Druckkurven des linken Ventrikels, 
des linken Vorhofs und der_^Aertä in Beziehung gesetzt. Wir 
können nun aber auch aus dem Kardiogramm, dem Carotispuls 
und den systolischen und diastolischen Werten des Blutdrucks die 
genannten Kurven einigermaßen sicher rekonstruieren. 

In der Abb. 1 unserer Arbeit sehen wir, daß die wichtigsten 
Punkte des Ventrikel-, Vorhofs- und Aortendrucks (a, b, c, d) auf 
die gleichen Abszissen fallen, wie die identischen scharf sich ab¬ 
hebenden Punkte des Kardiogramms. Wir können meines Er¬ 
achtens noch eine weitere Abszisse konstruieren. Die Druckkurve 
des linken Ventrikels hebt sich nicht, wie wir' es bei der Aorta 
z. B. gewöhnlich sehen, scharf und plötzlich nach oben, sondern 
geht zunächst in einer sanften Biegung aufwärts, während gleich¬ 
zeitig der Vorhofsdruck mitansteigt, und geht dann, während der 
Vorhofsdruck sinkt, steil nach oben. Die anfängliche langsame 
Aufwärtsbiegung bei gleichzeitiger Vorhofsdrucksteigerung ent¬ 
spricht offenbar der Zeit, in der die Mitralklappen noch nicht ge¬ 
schlossen und bis zu ihrer Endstellung vorgewölbt sind. Der Mo¬ 
ment, in dem das geschehen ist, zeigt sich durch den Beginn des 
steilen Anstiegs der Ventrikeldruckkurven an. In der kardio- 
graphischen Kurve entspricht diesem Punkt, wie wir früher fest¬ 
stellten (28), die'Spitze der „VK-Erhebung“ (Punkt aj. 

Weniger genau als über die Abszissen sind wir über die Ko¬ 
ordinaten der Druckkurven orientiert. Über die Entfernung des 
Punktes a von der O-Linie fehlen uns sichere Anhaltspunkte. Bei 
hohem Aortendruck werden wir ihn höher setzen müssen als bei 
niedrigen. Solange es sich um sufficiente Herzen handelt, wird 
aber auch dann die Entfernung von der O-Linie nicht sehr be¬ 
trächtlich sein. Der Punkt b enspricht dem diastolischen Blut¬ 
druck der Aorta, der Gipfel der Ventrikeldruckkurve liegt über 
seinem systolischen Druck. Nun können wir zwar den Blutdruck 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 24 
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in der Aorta nicht messen, wir wissen aber, daß er in den großen 
Arterien und also auch bis in die zur Blutdruckmessung genommene 
Arteria brachialis mit der Entfernung vom Herzen nur wenig ab¬ 
nimmt. Nach Hürtlile (12) beträgt die Abnahme des Mittel- 
drucks bei Hunden, Katzen und Kaninchen von den Semilunar¬ 
klappen nach dem abdominellen Ende der Aorta gewöhnlich nur 
etwa 1 mm Hg. und nach Dawson (2) ist beim Hund der mittlere 
Druck in allen größeren Arterien im großen und ganzen konstant 
Etwas größer ist die Differenz zwischen systolischem Blutdruck der 
Aorta und der Arteria brachialis. Immerhin werden wir keinen 
großen Fehler machen, wenn wir den Punkt b der Kurve in der 
Höhe des diastolischen Blutdrucks der Brachialarterie und den 
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Gipfel der Kurve ein wenig über ihren systolischen Blutdruck 
setzen. 

Die Höhe des Punktes c, des Aortenschließungsdrucks können 
wir mit einiger Genauigkeit aus dem Carotispuls schließen. Sie 
ergibt sich aus der vertikalen Entfernung des tiefsten Punktes 
der Incisur vom Fußpunkt und Gipfelpunkt des Pulses, deren ab¬ 
solute Höhen ja durch diastolischen und systolischen Blutdruck 
gegeben sind. 

Die Höhe des Punktes d und d, wird ein wenig über der 
des Punktes a anzusetzen sein, der Gipfelpunkt der auf d folgenden 
Welle (der Vorhofswelle) ist nicht zu bestimmen. Da die Abszissen 
und, wenn auch weniger genau, die Koordinaten für die Druck¬ 
kurven bekannt sind, ist ihre Rekonstruktion leicht. Wir zeichnen 
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auf Millimeterpapier die charakteristischen Punkte so ein. daS 
eine Druckdifferenz von 10 cm Wasser einer Differenz der Koordi¬ 
naten von 1 mm entspricht, und eine zeitliche Dauer von 4 100 Se¬ 
kunden einer Differenz der Abszissen von 1 mm. 

Wir können so aus der beifolgenden Kurve des Falles Nr. \ f > 
(s. Abb. II), bei dem die Länge der einzelnen Phasen der Herz¬ 
revolution und die Höhe des systolischen und diastolischen Brachial 
drucks aus der Tabelle zu ersehen ist, die Druckkurven Nr. 1 der 
Abb. III rekonstruieren. Lehrreich ist, wie sich diesen normalen 
Kurven gegenüber die Kurven Nr. 2 des Falles 2, eines 3 jährigen 
Kindes, die Kurven Nr. 3 des Falles 38, eines 80jährigen Greisen 
und von Nr. 4 des Falles 81, eines 19jährigen Mannes mit Vor¬ 
hofstachykardie verhalten. Ein Blick auf die Kurven zeigt deut¬ 
lich, wie verschieden die von dem Ventrikel aufzuwendende Kran 
ist. Vor allem bei Fall III ist sie so groß, daß man annehmen 
muß, daß einer weiteren nennenswerten Mehrleistung das Herz 
nicht mehr gewachsen ist, daß es also nur eine geringe Akkommo¬ 
dationsbreite noch haben wird, was übrigens auch aus der klini¬ 
schen Beobachtung hervorging. 

Zusammenfassung. 

Es wurden an zahlreichen mit dem Frank’schen Apparat 
aufgezeichneten Kardiogrammen die einzelnen Phasen der Herz¬ 
revolution, die Anspannungs- und Austreibungszeit, die II. isome¬ 
trische Periode und die Anfüllungszeit gemessen. 

Die Anspannungszeit war bei Kindern kürzer als bei Er¬ 
wachsenen (bei jenen durchschnittlich 4 /ioo Sekunden, bei diesen 
durchschnittlich 8 /ioo Sekunden), von dem Durchschnitt zeigten 
sich auch bei normalen Fällen nicht unbeträchtliche Abweichungen 
uach oben und unten. Bei kürzeren Herzrevolutionen war die An¬ 
spannungszeit gegenüber den längeren Herzrevolutionen nicht ver¬ 
kürzt, bei Tachykardien ohne Herzerweiterung wurde sogar deut¬ 
liche Verlängerung beobachtet. Bei Hypertensionen wurde Ver¬ 
längerung der Anspannungszeit nur in der Minderzahl der Fälle 
gesehen. Bei Mitralinsufficienzen und Stenosen sowie bei Aorten¬ 
stenosen wurde verlängerte Anspannungszeit, wenn auch durchaus 
nicht regelmäßig, dagegen bei Aorteninsufficienzen fast immer ver¬ 
kürzte Anspannungszeit gefunden. Die Anspannungszeit des eitra¬ 
systolischen Herzschlags war verkürzt, wenn die Kontraktion noch 
in den Beginn der Entspannungszeit der vorhergehenden Kon¬ 
traktion fiel, dagegen verlängert, wenn sie später auftrat. 
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Bei perpetuellen Arythmien, auch solchen mit ausgesprochener 
Insufficienz, waren meistens verkürzte Werte für die Anspannungs¬ 
zeit vorhanden, wie überhanpt bei Zuständen von Herzschwäche, 
die mit Dilatation einhergingen. 

Das Verhalten der Anspannungszeit wurde erklärt durch den 
verlängernden Einfluß des hohen Aortendrucks und der verringerten 
Ventrikelfüllung, und den verkürzenden Einfluß des niedrigen 
Aortendrucks und der vermehrten Ventrikelfüllung. Die Ver¬ 
kürzung der Anspannungszeit bei Herzinsufficienzen, die mit Dila¬ 
tation verbunden waren, bewies die Kichtigkeit der Anschauung, 
daß die Dilatation als Kompensationsvorgang aufzufassen ist. 

Die Austreibungszeit zeigte eine deutliche Abhängigkeit von 
der Dauer der Herzrevolution, betrug bei gesunden Erwachsenen 
von normaler Pulsfrequenz ca. 28 /i ü0 Sekunden und im übrigen 
zwischen 195 / 100 und 315 /ioo Sekunden; bei pathologischen Fällen 
wurden Grenzwerte von 1S / 100 Sekunden (bei der tachykardischen 
Form der perpetuellen Arythmie) und 37 - 8 / l00 Sekunden (bei Adam- 
Stokes) beobachtet. . 

Greise in gebrechlichem Zustand zeigten mit und ohne Blut¬ 
druckerhöhung oft eine sehr beträchtliche Verlängerung der Aus¬ 
treibungszeit (bis m5 !i 00 Sekunden). Bei Hypertensionen sowie bei 
den meisten Herzfehlern (auch bei Aortenstenose) war normale 
Dauer der Austreibungszeit vorhanden. Aorteninsufficienzen, vor 
allem in Kombination mit Mitralinsufficienz, wiesen gelegentlich 
Verlängerung auf. Bei funktionellen Geräuschen war normale 
Dauer der Austreibungszeit vorhanden, womit sich die Sahli’sehe 
Theorie der Entstehung dieser Geräusche kaum vereinbaren läßt. 

Die Austreibungszeit der extrasystolischen Herzkontraktion war 
verkürzt, ebenso war oft eine Verkürzung der Austreibungszeit bei 
der perpetuellen Arythmie und bei sonstigen Formen der Herz- 
insufficienz vorhanden. 

Das Verhalten der Austreibungszeit wurde dadurch erklärt, 
daß vermehrtes Schlagvolumen auf die Austreibungszeit verlängernd 
wirkt und daß im übrigen die Schnelligkeit des Kontraktions¬ 
ablaufes variiert. 

Die Entspannungszeit betrug im Durchschnitt bei Erwachsenen 
12 Iiooj bei Kindern ca. 7 / 100 Sekunden, war bei schnellerer Herz¬ 
aktion im allgemeinen kürzer als bei langsamer Herzaktion, zeigte 
iiu übrigen ziemlich große Schwankungen. 

Die Anfüllungszeit zeigte starke Abhängigkeit von der Dauer 
der Herzrevolution. Die Gesamtdauer der Austreibungszeit in der 
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Zeiteinheit nahm mit zunehmender Pulsfrequenz beträchtlich ab 
und erreichte bei Tachykardien sehr geringe Werte. 

Die Anfüllungszeit bei der Brachykardie gebrechlicher Greise 
war nicht verlängert, so daß die Verlängerung der Herzrevolution 
auf das Konto der übrigen Herzphasen gesetzt werden mußte. 

Die genaue Kenntnis der aus dem Kardiogramm ersichtbaren 
Länge der einzelnen Herzphasen und der Höhe des systolischen 
und diastolischen Blutdrucks in der Brachialarterie gestattet uns 
bei gleichzeitiger Kenntnis des Carotispulses mit annähernder Ge¬ 
nauigkeit die Druckkurven der Höhlen des linken Herzens und der 
Aorta und ihre gegenseitige Lage zueinander zu rekonstruieren. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Leipzig 
(Direktor: Geheimrat Prof. v. Strümpell). 

Zur Lehre vom periodischen Eieber. 

Die Rhythmik der Fieberbewegung beim Typhus. 

Anaphylatoxin- und Endotoxin-Erkrankung des 
Typhus der Geimpften und Ungeimpften. 

Von 

Hans Oeller. 

(Mit 9 Kurven.) 

Nach dem heutigen Stand der Erforschung des Fünftagefiebers 
erscheint es erlaubt, auf einige Ausblicke hinzuweisen, die die Er¬ 
kenntnis dieser Kriegsseuche möglicherweise fördern könnten. 

Trotz einer rasch angewachsenen Literatur ist heute noch zu 
betonen, daß wir seit den Veröffentlichungen von Werner und 
His in ätiologischer Richtung kaum einen wesentlichen Schritt 
weiter gekommen sind, höchstens insofern, als auf Grund eines 
sehr großen Beobachtungsmaterials der verwandtschaftliche Zu¬ 
sammenhang mit einer Reihe von Krankheiten ausgeschlossen 
werden kann, die mit dem Quintanafieber große Ähnlichkeit haben. 
Der Erreger ist jedenfalls noch keineswegs sicher festgestellt. 
Alle Versuche von Jungmann u. Kukcinski, Werner, 
Ben zier u. Wiese u. a., neuerdings auch die experimentellen 
Versuche Strisower’s wird man vorläufig noch mit großem Vor¬ 
behalt aufzunehmen haben, wenn man an ihre Ergebnisse den 
gleich strengen Maßstab legt, den Friedberger den bisherigen 
experimentellen Fleckfieberforschungen zuteil werden läßt, die im 
Vergleich zur Quintanaforschung entsprechend der allgemeinen 
Auffassung und Beurteilung mit vielleicht etwas zu großer Ent¬ 
schiedenheit als unbedingt sichergestellt gehalten werden. 
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Nach rascher Häufung kasuistischen Materials, das z. T. spe¬ 
zifische Symptome für das Fünftagefieber schaffen wollte, ist eine 
Mitteilung Goldscheider's besonders hervorzuheben, in der 
dieser Autor nachdrücklich darauf hinweist, daß alle beim peri¬ 
odischen Fieber angeblich typischen Erscheinungen (Schienbein¬ 
schmerzen usw.) weiter nichts seien als der Ausdruck einer toxi¬ 
schen Reizung der sensiblen Bahnen, wie man sie auch bei Influenza 
und ähnlichen Erkrankungen beobachten kann. In Erweiterung 
dieser Vorstellungen Goldscheider’s weist ein Versuch, die 
einzelnen Quintanaanfälle als rhythmisch wiederkehrende, paroxys¬ 
male Toxikämien zu betrachten, der Quintanaforschung einen 
neuen Weg, der sich nach Berücksichtigung der großen differential- 
diagnostischen Schwierigkeiten enger umschreiben läßt. 

Praktisch kommt nach dem heutigen Stand unserer Erkenntnis 
nur die. Entscheidung zwischen Typhus (einschließlich 
der Paratyphuserkrankungen) und periodischem Fieber in 
Frage, die aber meines Erachtens trotz einiger unterscheidender 
Merkmale, die namentlich Goldscheider gegeben hat, und trotz 
zunehmender persönlicher Erfahrung, die viele Beobachter in hohes 
Grade zu sammeln Gelegenheit hatten, außerordentlich schwer, 
häufig unmöglich ist. Wenngleich natürlich die Abtrennung der 
typischen, fünftägig paroxysmalen Fälle „durch einen Blick auf 
die Kurve“ meist leicht möglich ist, so kommen doch atypische 
Fälle zur Beobachtuhg, die man, wie namentlich Jungmann und 
Kukcinski forderten, als wesensgleich mit den typischen Fällen 
betrachten muß. Ursprünglich erhobene Einwände von berufener 
Seite (Werner), daß gerade unter diesen atypischen Fällen bei 
dem bekannten durch die Schutzimpfungen bedingten relativ® 
Versagen der bakteriologischen und serologischen Nachweismethoden 
leicht echte Typhusfälle eingereiht werden können, sind in letzter 
Zeit öffentlich wenigstens nicht mehr betont worden. Und doch 
bestehen dieselben Unklarheiten heute in gleicher Weise noch fort, 
so daß auch ein Beobachter wie Goldscheider, trotz Berück¬ 
sichtigung feinster differentialdiagnostischer Unterschiede — in 
etwas anderem Zusammenhänge — darauf aufmerksam macht, daß 
eine Verwechslung des Quintanafiebers mit Typhus dann in Frage 
kommen kann, wenn die Fünftagefieberkurve derjenigen des Typhus 
oder die Typhuskurve derjenigen des Fünftagefiebers ähnlich sieht. 
Im allgemeinen sind die von namhaften Klinikern lange gehegten, 
mangels eines Gegenbeweismaterials in der Literatur kaum je aus¬ 
gesprochenen Bedenken zum größten Teil anscheinend aufgegeben, 
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so daß jetzt zugunsten der Selbständigkeit des neuen Krankheits¬ 
bildes definitiv entschieden zu sein scheint. Ein Versuch, diese 
Frage neuerdings zur Diskussion zu bringen, könnte daher als 
überflüssig, sogar als abermals begriffsverwirrend bezeichnet 
werden, doch ist die Ablehnung des häufig sich aufdrängenden 
nahen verwandtschaftlichen Zusammenhanges zwischen Typhus und 
Quintanafieber heute noch nicht einwandfrei genug begründet. 
Im Gegenteil sprechen eine große Reihe von Einzelnheiten dafür, 
die die Rechtfertigung zur erneuten Diskussion geben, auch dann, 
wenn ich aus Mangel an Arbeitsmaterial selbst zur Förderung 
dieser Frage vorerst weiter nichts beitragen kann als den Hinweis 
auf Analogien mit anderen Krankheiten und auf manche Immunitäts¬ 
phänomene, die außerordentlich große Ähnlichkeit mit den Zuständen 
beim periodischen Fieber zeigen. 

Auf einige allgemeine, bisher vielleicht nicht genug gewürdigte 
epidemiologische Bedenken '(Neuauftreten einer rasch und 
an vielen Orten sich verbreitenden Krankheit, Freibleiben des 
Heimatsgebietes trotz zahlloser, unerkannter Fälle an den Fronten, 
überwiegendes, anscheinend sogar ausschließliches Befallensein der 
Soldaten oder Heeresangehörigen) soll nicht näher eingegangen 
werden. Rein klinisch wird die Selbständigkeit des Krank¬ 
heitsbildes hauptsächlich dadurch begründet, daß namentlich’ die 
Fieberkurve des Fünftagefieberkranken — auch wenn sie 
atypisch ist — immer noch eine gewisse regelmäßige Peri¬ 
odizität der Fieberbewegung erkennen lassen muß, eine 
Forderung, die, wie man auch aus den in der Literatur veröffent¬ 
lichten Kurven, schließen kann, in der Praxis kaum einhaltbar ist. 
Eine Differentialdiagnose, die sich lediglich auf eine so allgemeine 
Krankheitsreaktion, wie sie das Fieber darstellt, stützt, ist nicht 
stichhaltig genug. Gerade bei typischen Quintanafällen ist die 
einzelne Fieberzac*ke des Anfalles, deren rhythmische 
Wiederkehr allerdings ein typisches aber nicht krankheitsspezifisches 
Bild ergeben kann, etwas völlig Unspezifisches. Ihre 
Wesensgleichheit mit Fiebertypen, die z. B.. experimentelle Ver¬ 
suche am Tier (Kurve 1, c) oder therapeutische Injektionen art¬ 
fremden Eiweißmaterials am Menschen (Milch-, Tuberkulininjek¬ 
tionen, vgl. Kurve 1, b) ergeben haben, legt zum mindesten den 
Gedanken nahe, auch in der einzelnen, für typisch gehaltenen 
Fieberzacke des Quintanaanfalls weiter nichts als eine Allge- 
roeinreaktion einer akuten parenteralen Eiweißzer¬ 
fallstoxikose zu erblicken. 
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Goldscheider betont zwar, daß man mitunter auch beim 
Typhus Kurvenbilder erhält, die denen des “echten periodischen 
Fiebers ähnlich sehen, doch sollen diese durch „Diätfehler“ oder 
„ohne jede nachweisbare Ursache“ entstandenen rhythmischen 
Fieberbewegungen „der Regelmäßigkeit der Periodizität“ ent¬ 
behren. Nach Beobachtung einer großen Zahl von Kranken mit 
periodischem Fieber hat mich aber der Vergleich unseres Kurven- 
materials (Leipziger med. Klinik) namentlich von zahlreichen 
Typhusfällen nicht davon überzeugen können, daß die auch bei 
den gewöhnlichen Typhen zu beobachtenden, häufig 5tägigen 
Intervalle zwischen den einzelnen „Recidiven“ der Regelmäßigkeit 




ab c 

Kurve 1 (a—c). a) Febris quintana 2. Anfall, b) Temperaturkurve vom Menseba 
bei subkutaner Milchinjektion, c) Temperaturkurve vom Hund bei rnjektios 
kleinerer EiweiGmengen (nach Schittenkelm und Weich ardt). 

entbehren. Ich bin im Gegenteil heute mehr denn je davon über¬ 
zeugt. daß das Auftreten der Recidive besonders beim 
Typhus ganz bestimmten, immunisatorischen Ge¬ 
setzen unterworfen sein muß. Ich möchte es geradezu 
als charakteristisch für Typus bezeichnen, daß in der Wiederkehr 
und Folge der Recidive in vielen Fällen eine regelmäßige Periodi¬ 
zität besteht, die deutlicher ist als bei anderen Infektionskrank¬ 
heiten \) und die ohne besondere Komplikationen bei Zugrunde¬ 
legung einfachster Verhältnisse zu den typischen, mehrtägigen, 
fieberfreien Intervallen führen muß. 

Bei der Vielgestaltigkeit des Krankheits- und Kurvenbildes 
schon beim Typhus der Un ge impften ist eine gewisse Aus¬ 
wahl von Kurvengrundformen zweifellos nötig, doch findet man 
häufig schon an der kompliziertest aussehenden Typhuskurve selbst 
in der Kontinua, daß nach Ablauf von 4—5—6 Tagen ein kritischer 
Zeitpunkt eintritt, an dem Temperatursenkungen, eventuell auch 

1) Unter dem groGen Kurvenmaterial der Leipziger Influenza- Epidemie 
1889/90 finde ich zahlreiche Kurven, die mit denen des Quiutanafiebera vdife 
übereinstimmen, nur folgen hier die Fieberparoxysmen meist in 4 tägig en 
Intervallen. 
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Steigerungen regelmäßig zu sehen sind. Die einfachsten Verhält¬ 
nisse geben aber leichtere Typhusfälle, bei denen die Erkrankung 
in zahlreiche, oft durch 4—5 Tage voneinander getrennte, häufig 
unbeachtet bleibende kleine Temperatursteigerungen aus* 
klingt. Besonders bei diesen Fällen ist gegen das Ende des 
Krankheitsverlaufes eine bisher für das wolhynische Fieber als 
typisch beschriebene Erscheinung ebenfalls häufig zu beobachten, 
daß nämlich an Stelle einer nach 4—5 tägigem Intervall fälligen 
Temperatursteigerung nur eine Erhöhung der Pulsfrequenz zu be¬ 
merken ist. Man könnte also auch beim Typhus von „Puls- 
recidiven“ sprechen. 

Auch bei diesen Fällen liegen die Verhältnisse kurvenmäßig 
noch nicht ganz klar und einfach übersehbar, da sich die peri¬ 
odisch wiederkehrenden Fieberbewegungen, namentlich die, die sich 
an die eigentliche Typhuserkrankung anschließen, häufig noch über 
mehrere Tage erstrecken können und wenigstens noch angedeutet 
typhösen Fieberverlauf zeigen, so daß man dann nicht allzu mar¬ 
kante Bilder bekommt. Doch finden sich ähnliche Verhältnisse 
auch beim wolhynischen Fieber. 

Eindeutigere Bilder liefern mitunter die als atypisch bezeich¬ 
nten Typhusfälle, die sog. Typhoide und besonders manche 
Formen von Kindertyphen, die sich schon weit mehr dem 
paroxysmalen Schema des Quintanafiebers nähern (s. Kurve 2, 
3, 4). Besonders eine, hier nicht wiederzugfebende Kurve unserer 
Beobachtung verdient ganz besonderes Interesse, nach der ein etwa 
4jähriges Kind durch mehrere Wochen mit einem eigenartigen 
Fieber hier beobachtet wurde, das teils eintägige paroxysmale, 
durch 4—5 Tage voneinander getrennte, teils 2-3tägige Fieber¬ 
erhebungen zeigte. Nach einer fieberfreien Periode von 5 Tagen 
steigt die Temperatur treppenförmig an und es entwickelt sich 
ein klinisch voll ausgeprägter Typhus, dem sich dann abermals 
eine längere Periode atypischen Fiebers anschließt, die wiederum 
unverkennbar ein mehrtägiges rhythmiscltes System in der Fieber¬ 
bewegung erkennen läßt. 

Zum Verständnis und zur richtigen Beurteilung mancher Quin¬ 
tanakurven halte ich endlich den Hinweis auf eine bei Typhus 
und periodischem Fieber gleichartig vorkommende Kurvenform für 
außerordentlich wichtig, die auch aus der Literatur beider Er¬ 
krankungen hinreichend bekannt ist: Prodromales, angedeutet 
treppenförmig ansteigendes, oder von vornherein mehr kontinuier¬ 
liches Fieber von 4 bis etwa 7 Tagen Dauer mit unmittelbar 
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folgender kritischer Entfieberung (s. Kurve 5, 6). Viele derartige 
Krankheitsfälle sind im Felde, da das Zustandsbild mit den 
schwereren bei Typhns ungewohnten sensiblen Reizerscheinungen 
und bei Mißlingen des erschwerten bakteriologisch-serologischen 
Beweises als „periodisches Fieber ohneRecidiv“ gedeutet 
worden, während andere Fälle, die genau dieselben, graduell viel¬ 
leicht etwas geringfügigeren Symptome boten, meist doch als 
Typhus richtig erkannt werden konnten. Sehr häufig haben wir 
beobachtet, daß gerade bei diesem Kurventyp besonders deutlich 
nach 5 Tagen das ein- bis zweitägige paroxysmal verlaufende 
„Recidiv“ folgt, gleichgültig ob es sich um einen als Quintanafall 
erklärten Kranken oder um einen klinisch und bakteriologisch er¬ 
wiesenen Typhusfall handelte. Die nebenstehende, diese Verhält¬ 
nisse illustrierende Kurve (5) stammt übrigens von einer unge- 
impften Typhuskranken, ein Beweis, daß auch bei Nichtimmuni- 
sierten mit derartigen Zuständen (als Ausdruck prompter Auto¬ 
immunisierung) zu rechnen ist. Jeder, der ein größeres Material 
von Typhusfällen Geimpfter und Ungeimpfter gesehen hat, hat 
wohl selbst beobachtet, daß die schweren toxischen, akuteren 
Reizerscheinungen, die wir beim Quintanafieber beobachten, beim 
Typhus namentlich der Ungeimpften, selbst wenn man besonders 
darauf achtet, selten sind, aber doch immerhin Vorkommen. 
Namentlich ein — allerdings völlig atypisch verlaufender — 
Typhusfall aus neuerer klinischer Beobachtungszeit beweist mir 
dies aufs neue: Ohne Befragen klagte die Patientin spontan jedes¬ 
mal nach einem in der Kontinua vier- und fünftägig rhythmisch 
paroxysmal einsetzenden Temperatursturz bis zur Kollapsgrenze 
über die bekannten „Quintanasymptome“, über bohrende, nagende 
Schienbeinschmerzen und ähnliche als Parästhesien zu deutende, 
zum Teil hochgradige Beschwerden, die sich genau wie beim Fünf¬ 
tagefieber gegen jegliche therapeutische Beeinflussung refraktär 
erwiesen. Zu gewissen Zeiten würden derartige Kranke in keiner 
Weise nach dem Zustandsbilde von Quintanakranken zu unter¬ 
scheiden sein. Mancher als geheilt angesehener, weil fieberfreier 
Typhusfall klagt über die bekannte Hinfälligkeit, Gelenk- und 
Muskelschmerzen, in ähnlicher Weise wie ein Quintanakranker, 
bei dem ebenfalls keine Fiebersteigerungen bekanntlich zu be¬ 
stehen brauchen. Und doch muß man häufig genug bei beider 
Art von Kranken das Fortbestehen der gleichen Infektion noch 
annehmen, wie ja Fälle zeigen, bei denen nach Überstehen des 
die Erkrankung einleitenden schwereren Zustandes wiederholt 
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noch kurz dauernde Temperaturerhöhungen folgen. Auf Grund 
derartiger, noch genauer zu verfolgender Beobachtungen liegt eine 
andere als bisher allgemein übliche Auffassung von dem Wesen 
und Ablauf einer menschlichen Typhusinfektion und von der Be¬ 
deutung der Recidive nahe. 

Die DifFerentialdiagnose zwischen Typhus und periodischem 
Fieber, die sich lediglich auf Zustandsbild und Fieberkurve stützen 
kann, muß zu Fehlschlüssen führen, um so mehr als auch der ob¬ 
jektive klinische Befund bei beiden Erkrankungen derselbe, ge¬ 
gebenen Falles negative sein kann. Die differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten sind also doch erheblich größer als allgemein in 
der Praxis angenommen wird. Eine Unterscheidung der atypischen 
Fälle beider Gruppen untereinander ist meines Erachtens auf Grund 
der bisher gegebenen Richtlinien überhaupt unmöglich. 

Zweifellos spricht trotzdem nach dem heutigen Stand unserer 
Erkenntnis noch manches für ein selbständiges Krankheitsbild, 
doch fragt es sich, ob die völlig ungewohnten, außerhalb des 
Rahmens bisheriger Beobachtungen stehenden stürmischeren Er¬ 
scheinungen beim periodischen Fieber nicht einer vermittelnden 
Beurteilung von einheitlichem Gesichtspunkte aus zu¬ 
gänglich sind. Schon rein klinisch spricht außerordentlich viel für 
die nahe Verwandtschaft von Typhus bzw. Paratyphus und Quin¬ 
tanafieber, doch ist heute weder nach der Richtung der Selb¬ 
ständigkeit des neuen Krankheitsbildes, noch nach der Richtung 
der Identität mit dem Typhus ein Beweis oder Gegenbeweis er¬ 
bracht. Man muß daher — die Identität gleichsam als Arbeits¬ 
hypothese annehmend — erst einmal untersuchen, ob 
nicht unter besonderen Verhältnissen bei Typhus¬ 
infektionen namentlich Schutzgeimpfter Zustands¬ 
bilder und Kurventypen entstehen können, ähnlich 
oder gleich, wie man sie beim typischen periodischen 
Fieber zu sehen gewohnt ist. Auch bei vorsichtigster Be¬ 
urteilung zeigt aber die Immunitätslehre einen Weg zur 
Deutung all dieser unklaren Krankheitsbilder, der zum Beweis 
oder Gegenbeweis führen muß. Die einschlägigen Verhältnisse 
liegen für die menschliche Pathologie zwar fast noch völlig auf 
theoretischem, manchem daher spekulativ erscheinendem Gebiet, 
im Tierversuch sind sie aber doch derart sichergestellt, daß man 
bei der jetzt gebotenen Gelegenheit, Immunitätsphänomene am 
Menschen eingehender studieren zu können, getrost einmal den 
Schritt wagen soll, in vorsichtiger, kritischer Bewertung die Er- 
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gewisse des Tierexperiments auch praktisch auf die menschliche 
Pathologie zu übertragen. 

Wenn wir seit den grundlegendenüntersuchungen R. Pfeif fer's, 
Pfeiffer und Kolle und zahlreicher anderer Forscher über das 
Wesen der Typhuserkrankung bei Tier und Mensch wesentlich 
präzisere Vorstellungen gewonnen haben, wenn uns ferner auch 
der Immunitätsmechanismus, nach dem sich das für die Typhus¬ 
erkrankung unempfängliche Meerschweinchen der Infektion er¬ 
wehrt, heute in seinen Grundprinzipien verständlich geworden ist, 
so haben wir noch keinerlei erwiesene Anhaltspunkte darüber, 
welche immunisatorischen Prozesse bei der menschlichen Typhus¬ 
erkrankung ausschlaggebend sind. Gewisse Analogien zwischen 
Tierexperiment und menschlicher Infektion geben aber die Mög¬ 
lichkeit, die neueren Erfahrungen beim Typhus Schutzgeimpfter 
mit den Ergebnissen der Immunitätslehre in Einklang zu bringen. 

Prinzipiell wichtig ist jedenfalls die Tatsache, daß bei der 
Infektion eines Organismus mit Typhnsbazillen Krankheitserschei¬ 
nungen erst dann auftreten, wenn die Abwehrkräfte des ange¬ 
griffenen Organismus die Bakterien vernichten. Denn erst bei 
diesen parenteralen Verdauungsprozessen werden aus den Bakterien- 
leibern Gifte gebildet, die zur Erkrankung führen. Für die bio¬ 
logische Bewertung dieser Gifte, der Endotoxine, ist die 
von Pfeiffer und Friedberger gegebene Fassung des 
Endotoxinbegriffes von Wichtigkeit, nach der diese Gifte 
nicht in den Bakterien präformiert vorhanden sind, sondern erst 
als Spaltprodukte im Verlauf der parenteralen Verdauung entstehen. 
Die Immunität bzw. der Krankheitseffekt muß also bei einer In¬ 
fektion in hohem Grade abhängig sein von der Menge und Qualität 
der Abwehrkräfte, die dem Organismus jeweils zur Verfügung 
stehen. Die Entgiftung der aus den eingedrungenen Keimen ent¬ 
stehenden Spaltprodukte verläuft also namentlich bei einer Typhus¬ 
infektion in wesentlich anderen Bahnen als bei den Toxinbakterien 
(z. B. Diphtherie), bei denen die Entgiftung der — gewissermaßen 
als Bakteriensekretionsprodukte aufzufassenden — Toxine durch 
das Auftreten von Antitoxinen erfolgt. Der an sich sehr schwierige 
Nachweis von Antiendotoxinen ist aber beim Typhus bis heute noch 
nicht gelungen. Aus diesen prinzipiellen Unterschieden resultieren 
auch die bekannten Differenzen bei Immunisierungsversuchen mit 
Toxinbildnern und Endotoxinbakterien. Bei ersteren ist der zu 
erzielende Impfschutz ein rein antitoxischer, während die ex¬ 
perimentelle Typhusimmunität eine rein antibak- 
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terielle ist. Im allgemeinen wird dieser antibakterielle Schatz 
durch die immunisatorische Vermehrung bakterizider Körper be¬ 
dingt sein, doch muß der Begriff der Bakteriozidie weiter als im 
gewöhnlichen Sinne gefaßt werden; denn die in der Bakteriolyse 
verkörperten Prozesse sind wohl nicht die einzigen die Immunität 
bedingenden Fähigkeiten des Organismus. 

Den Schlüssel zum Verständnis von Zustands- und Kurven¬ 
bildern bei Typhen Scbutzgeimpfter geben meines Erachtens einer¬ 
seits klinische Unterschiede zwischen dem gewohnten Zustandsbild 
des Typhus und den Typhoiden, andererseits Beobachtungen am 
Tier, namentlich am Meerschweinchen. 

Infolge einer bereits normalerweise erhöhten Bakteriozidie 
ist das Meerschweinchen für die Typhusinfektion nicht empfäng¬ 
lich. Es ist bisher nie gelungen, die beim Menschen gewohnten 
organischen Veränderungen selbst bei massivster Infektion zu er¬ 
zeugen. Diese Tiere machen also nicht die Typhuserkran¬ 
kung, sondern nur die Typhusgifterkrankung durch. Bei 
der raschen Wirkungsweise der normalen Schutzkörper ist das 
Krankheitsbild beim Meerschweinchen (Wolff-Eisner) 
ein akutes. Dagegen verfügt der Mensch normalerweise nur 
über wenige, sehr schwach wirksame Abwehrkräfte, die im Verlauf 
der Infektion erst allmählich neu gebildet werden müssen. Daher 
ist auch der menschliche Typhus ein langsamer subakut 
verlaufendes Krankheitsbild. 

Rein aus der klinischen Erfahrungstatsache schließend, daß 
viele Kindertyphen, die ja häufig einen atypischen, mehr paroxys¬ 
malen Verlauf zeigen, im ganzen relativ gutartig sind, darf für 
derartige Fälle ähnlich wie für die Typhoide und Abortivformen 
der Ungeimpften angenommen werden, daß diese Organismen schon 
normalerweise über eine höhere Immunität verfügen als andere, 
die den gewöhnlichen, schweren Typhus durchmachen. Unterschiede 
im Virulenzgrad des Infektionsstammes spielen dabei sicher eine 
erhebliche Rolle, doch doch darf man diese aber auch nicht über¬ 
schätzen, denn zahlreiche Beobachtungen bei Erkrankungen ganzer 
Familien, bei denen doch der gleiche Infektionsstamm angenommen 
werden darf, zeigen, daß die jüngeren Familienmitglieder mitunter 
die Typhoidform mit mehr oder weniger deutlich paroxysmalem 
Fiebertyp, die älteren dagegen den regulären Typhus mit typhösem 
Fieber durchmachen. Zweifellos sind die Verschieden¬ 
artigkeiten durch Unterschiede im Immunitätsgrad 
wesentlich bedingt. Es wäre noch Gegenstand eingehender 
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Untersuchungen, ob sich besonders bei den Typhoidformen eine 
erhöhte Bakteriozidie nachweisen ließe. Dem Krankheitseffekt 
nach zu schließen, muß sicher eine erhöhte Abwehrkraft mancher 
Organismen angenommen werden. Bei diesen kann, ähnlich wie 
beim Meerschweinchen, infolge einer gesteigerten Abwehrbereit¬ 
schaft und Abwehrfähigkeit gegenüber Typhus das Kurvenbild eine 
andere ungewohnte Form annehmen, W'enn man bedenkt, daß diese 
gegen die Norm gesteigerten Fähigkeiten auch eine schnellere 
Giftproduktion und mithin Gifthäufung im Organismus bedingen. 
Unter Berücksichtigung individueller Unterschiede ist also die 
Variationsfähigkeit derartiger Kurven- und Zustandsbilder eine 
außerordentlich große. Jedenfalls können paroxysmale Kurven¬ 
bilder entstehen, wobei der Fieberhnstieg die beginnende Giftbildung, 
die kritische Entfieberung die Gifthäufung im Körper anzeigen 
würde. Der weitere Ausbau derartiger Vorstellungen führt zu der 
Forderung, in dem bisher als typisch bezeichneten Typhusfall den 
Zustand der relativen Insufficienz des angegriffenen Organismus zu 
erblicken, während dem einem Teil der eingedrungenen, sich ver¬ 
mehrenden Bakterien Zeit und Gelegenheit zur Siedlung und Aus¬ 
lösung spezifischer Organveränderungen gegeben ist. 

Ähnlich wie beim Typhus der Ungeimpften setzt eine echte, 
klinisch und bakteriologisch auch sicher erweisbare Typhus¬ 
erkrankung eines Schutzgeimpften ein völliges oder teilweises 
Versagen der normalen und der immunisatorisch erworbenen Schutz¬ 
kräfte voraus. Die außerordentlich wechselvollen Kurvenbilder 
geben ein ungefähres Spiegelbild von dem individuell verschiedenen 
Immunitätsgrad der einzelnen erkrankten Individuen. Trotz des 
Ausbruchs der Erkrankung ist aber vielfach nach Kurven form und 
Verlauf sehr häufig noch ein relativer Schutz nachweisbar, wie 
uns die Erfahrung der letzten Jahre überzeugend lehrt Gold¬ 
scheider u. Kroner heben schon frühzeitig die abgekürzten 
Verhältnisse bei Typhuserkrankungen Schutzgeimpfter hervor, die 
Zweifellos auf Konto der erhöhten, wenn auch z. T. versagenden 
Abwehrbereitschaft des sensibilisierten Organismus zurückzuführen 
siud. Gerade die dabei zu beobachtenden steilen Temperatur¬ 
remissionen und kritischen Entfieberungen sind der Ausdruck einer 
energischeren Schutzkörperwirkung. Ob diese in jedem Falle eine 
für den Organismus absolut zweckmäßige Einrichtung darstellt, sei 
dahingestellt; jedenfalls sind zahlreiche Fälle beobachtet, die in 
plötzlichem, schwerstem Kollaps mit Unternormaltemperatur und 
den sonstigen Zeichen der flypertoxicose zum Exitus kamen. Er- 
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fahrungsgemäß bedingenbei experimentellen Eiweißimmunisierungs¬ 
versuchen kleinere Giftmengen Fieber, während größere zu Kollaps¬ 
zuständen, ev. zum Tode führen. Es erklären sich so aus dem 
wechselnden Grade der Giftkonzentration im Organismus auffallende 
Erscheinungen der Fieberkurve. 

Noch wesentlich markantere Zustands- und'Kurvenbilder wird 
man aber bei Infektionen solcher Fälle zu erwarten haben, bei 
denen der durch die Immunisierungen erzeugte Impfschutz ein 
relativ sehr hoher ist. Die Frage, wie es denn dabei überhaupt 
noch möglich sein kann, daß es trotz bestehender hoher Immunität 
zu einer Erkrankung kommt, berührt das Gebiet der erhöhten 
Krankheitsdisposition durch vorausgegangene Sen¬ 
sibilisierungen. Bei der Infektion sensibilisierter Organismen 
wird man unter Umständen mit dem Auftreten von Krankheits¬ 
formen zu rechnen haben, die möglicherweise auch mit den patho¬ 
logisch-anatomischen Krankheitsbildern der Ungeimpften nichts 
mehr gemein haben. Es mag, wie auch v. Liebermann betont, 
fürs erste paradox erscheinen, die beiden Extreme „Immunität“ 
und „Disposition“ als wesensgleich hinzustellen. Die Begriffe selbst 
und ihre Abhängigkeit voneinander werden aber erst genauer 
verständlich,'wenn man die Anschauungen Friedberger’s in 
dem von diesem Forscher lange geforderten Sinne auch auf die 
menschliche Pathologie zu übertragen versucht. Sehr leicht kann 
am Tier gezeigt werden, daß eine erhöhte Disposition aus einer 
steigenden Immunisierung und mithin Immunität resultiert, nur 
müssen bestimmte quantitative und zeitliche Verhältnisse bei der¬ 
artigen Versuchen eingehalten sein. 

Immunisiert man ein Meerschweinchen durch systematisch 
wiederholte Injektionen mit kleinen Mengen lebender Typhus- 
knlturen, so verträgt es schließlich Dosen, die ohne Vorbehandlung 
den unbedingten Tod verursacht hätten. Das Tier ist also relativ 
immun geworden. Setzt man aber die Injektionen eine Zeitlang 
ans und injiziert nunmehr nach längerer Pause eine für unvor- 
behandelte Kontrolltiere unschädliche Antigenmenge, so sieht man, 
daß das Tier überempfindlich geworden ist, denn es antwortet jetzt 
auf die Infektion mit den schwersten, akut einsetzenden Krankheits¬ 
erscheinungen, die den bekannten anaphylaktischen Shock ausmachen. 
In der injektionsfreien Zwischenzeit müssen also im Meerschweinchen¬ 
organismus uns heute noch nicht hinreichend bekannte Verände¬ 
rungen eingetreten sein, die die jetzt plötzlich zu beobachtende 
Überempfindlichkeit bedingen. Die Abwehr der Infektion verläuft 
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jetzt jedenfalls in anderen Bahnen, auch die Art der Giftbildung 
ist eine andere geworden. Die Beurteilung über den Entstehungs- 
mechanismus des anaphylaktischen Giftes ist heute noch keine ein¬ 
heitliche. Wesentlich ist aber jedenfalls die Feststellung, daß ein 
vorbehandeltes Tier auf eine nach Intervall nachinjizierte Antigen- 
menge, auf die ein normales Tier nicht oder nicht wesentlich rea¬ 
gieren würde, bereits mit schweren akuten Krankheitserscheinungen 
antwortet. Es resultierte also aus der Immunisierung eine erhöhte 
Disposition, die sich nicht so sehr in der erhöhten Krankheits¬ 
empfänglichkeit, sondern in der gesteigerten Reaktionsfähigkeit 
des Organismus (Anaphylaxie) äußert. Von diesem Gesichts¬ 
punkt aus kann auch das Quintanafieber beurteilt werden. 

Eine einfache Übertragung der tierexperimentellen Erfahrungen 
auf die Infektion des Menschen ist aus den verschiedenen bekannten 
Gründen nicht ohne weiteres möglich, schon allein deshalb, weil 
wir bei der menschlichen Spontaninfektion noch nicht einmal über 
den Infektionsweg (primäre Darmerkrankung mit sekundärer Sepsis 
oder primäre Typhussepsis?) hinreichend orientiert sind. Bei der 
Infektion besonders Geimpfter muß man überdies mit der erhöhten 
humoralen und der erhöhten oder mangelnden histiogenen Immuni¬ 
tät rechnen, Momente, die namentlich für die Lokalisation der 
Typhuserreger bei der stomachal-enteralen Infektion eines Ge¬ 
impften von ausschlaggebender Bedeutung sein können. Durch 
zahlreiche Untersuchungen ist bewiesen, daß sich im Blutserum 
des Schutzgeimpften — gegenüber der Norm in erheblich gestei¬ 
gertem Maße — dieselben Schutzkörperfunktionen wie beim Meer¬ 
schweinchen nachweisen lassen, von deren Vorhandensein wir die 
Immunität des Tieres herleiten. Nach Art des Typhus-Immuni¬ 
sierungsprozesses beim Menschen besteht zurzeit kein zwingender 
Grund gegen die Annahme, daß sich der schutzgeimpfte mensch¬ 
liche Organismus bei einer Antigenreinjektion anders verhalten 
sollte als der Tierkörper. Es erscheint sogar sehr wohl möglich, 
daß — selbst bei Vorbehandlung mit abgetötetem Antigen — 
mancher Mensch eine neuerliche, ausgewertete Injektionsmenge 
lebender Bazillen nicht mit der Typhuserkrankung, sondern nur 
mit der akut verlaufenden Typhusgifterkrankung beantworten 
würde. Mit anderen Worten: er wäre ähnlich wie das Meer¬ 
schweinchen dank der experimentell gesteigerten Immunkörper 
imstande, eine experimentelle Typhussepsis zu überwinden, ohne 
daß es in jedem Falle zu organischen lokalen Veränderungen zu 
kommen brauchte. Unter Einhaltung der nötigen zeitlichen Ver- 
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hältnisse könnte man also wohl auch beim typhussensibilisierten 
Menschen durch experimentelle Reinjektion den anaphylaktischen 
Sbock auslösen, da ja der Mensch — wie namentlich die thera¬ 
peutische Verwendung artfremder Sera ergeben hat — nicht un¬ 
schwer in den Zustand der Anaphylaxie gerät. Unsicher und noch 
nach keiner Sichtung untersucht ist allerdings die Frage, wie bei 
stomachal-enteralem Infektions weg beim Menschen eine Anaphylaxie 
auslösende, hinreichend große Antigenmenge schnell genug paren¬ 
teral in den Organismus und in die Blutbahn gelangen könnte. In 
diesem Zusammenhänge sei aber auf die Typhnserkrankungen Un- 
geimpfter verwiesen, die intra vitam das Bild der schweren Endo¬ 
toxinvergiftung boten, bei denen aber der autoptische Befund keine 
oder nur sehr geringfügige für Typhus typische Organverände¬ 
rungen ergab, bei denen doch ebenfalls mit der parenteralen Ent¬ 
stehung großer Giftmengen gerechnet werden muß. 

Nach Ablauf einer gewissen Zeit nach der letzten Schutz¬ 
impfung können bei der Typhusinfektion Geimpfter die Voraus¬ 
setzungen zur Auslösung einer anaphylaktischen Beaktion durchaus 
gegeben sein. Neben Einhaltung quantitativer und zeitlicher Ver¬ 
hältnisse ist die gleichzeitige Anwesenheit von hochwertigen Anti¬ 
körpern, Komplement (aktives Blutserum) und die Anwesenheit 
parenteral zugeführten, mit der Vorbehandlung homologen Antigens 
Grundbedingung für das Eintreten des anaphylaktischen Shocks. 

Schon bei rein klinischer Beurteilung weist uns 
der verschiedenartige Verlauf der einzelnen Fälle 
darauf hin, daß die Abwehr einer Typhusinfektion 
namentlich bei schütz geimpften Organismen nicht 
jedesmal nach dem gl eichen Mechanismus erfolgt. 
Die stärkeren beim gewöhnlichen Typhus ungewohnten sensiblen 
Reizerscheinungen („Muskel-“ und „Gelenkschmerzen“ und dergl.) 
bei klinisch erwiesenen Typhusfällen Geimpfter legen un¬ 
bedingt den Gedanken nahe, daß die Giftproduktion nach 
einem anderen Schema als gewöhnlich verlaufen muß, 
das zu anderen Giftqualitäten als bei den gewöhn¬ 
lichen Typhusfällen führt. Es wäre daran zu denken, daß 
es sich bei der unter dem Einfluß der Immunisierung energischer 
verlaufenden parenteralen Verdauung der Typhusbakterien um 
eine einfache Gifthäufung handeln könnte, doch widerspricht dem 
das klinische Bild. Es stellt keine Gifthäufung dar, die wir bei 
zunehmender Endotoxinvergiftung besonders beim Typhus der Un- 
geimpften sehen. Auch die abgekürzten, oft stürmischeren Ver- 
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hältnisse der Typhusfälle der Geimpften mit dem subjektiv oft 
schweren Krankheitsgefühl und dem objektiv aber relativ sehr 
günstigen Allgemeinzustand sprechen in gleicher Richtung. Zweifel¬ 
los erinnern viele auch atypisch verlaufende Typhuserkrankungen 
der Geimpften an den gewohnten Status typhosus, viele machen 
aber einen durchaus anderen Eindruck und sprechen 
ganz unbedingt dafür, daß unter besonderen Ver¬ 
hältnissen andere Giftqualitäten als di*e Endotoxine 
entstehen müssen. Bei dem häufigen Versagen des bakterio¬ 
logisch-serologischen Beweises stellen gerade solcheFälle das 
Grenzgebiet zu den (atypischen) Quintanafällen dar, da 
Zustandsbild und Form der Fieberkurve fast identisch sein kann. 
Feinere Unterschiede (Fehlen der Diazoreaktion und der Leuko¬ 
penie beim Quintanafieber) können aus mehreren hier nicht zu er¬ 
örternden Gründen nicht ausschlaggebend sein, 

Für Individuen, bei denen durch die vorausgegangenen Schutz¬ 
impfungen ein relativ sehr hoher Krankheitsschutz erzielt wurde, wird 
der Zeitpunkt der folgenden Infektion für den Krankheitsetfekt 
von ausschlaggebender Bedeutung sein müssen, da ja der ganze 
Verlauf der Erkrankung davon abhängig ist, in welcher Qualität 
und Quantität die Schutzkörper zur Zeit der Infektion bereits zur 
Stelle waren oder — falls sie bei länger zurückliegender Sen¬ 
sibilisierung bis zu einem gewissen Grade erst wieder neu regene¬ 
riert werden müssen — in welcher Zeit der infizierte Organismus 
sie neu zu schaffen imstande ist. Unter Berücksichtigung zahl¬ 
reicher teils individueller, teils äußerer Momente wird man außer¬ 
ordentlich wechselvolle Krankheitsbilder zu erwarten haben, von 
denen nur einige Typen gestreift werden können. Auffallend sind 
in diesem Zusammenhang manche Hinweise in der Literatur, die 
betonen, daß bei gleichartig durchgeimpften Truppenteilen zu be¬ 
stimmten Zeiten ziemlich gleichartig verlaufende Typhusfälle oder 
andere, ungeklärte Krankheitsbilder zu beobachten waren. Auf 
Grund der hier mitgeteilten Auffassung kann man Krankheits¬ 
formen zu erklären versuchen, wie sie Fleck als „Schienbein- 
krankheit ohne Fieber“ beschrieben hat, bei denen infolge 
sehr guter Immunität die Typhusinfektion dauernd niedergehalten 
werden kann und bei denen es im Körper nie zu Giftkonzentra¬ 
tionen kommt, die die Fieberschwellenwerte erreichen. Sie können 
aber hinreichend sein, um sensible Reizerscheinungen leichterer 
Art zu veranlassen. Auch die von de Boer beschriebenen Krank¬ 
heitsformen würden verständlich w'erden, die eintägige, nur selten 
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nach 5 Tagen oder einem Multiplum recidivierende Fiebersteige¬ 
rangen erkennen ließen. Verhältnismäßig leicht würde endlich 
eine große, allgemeiner bekannte Krankheitsgruppe zu deuten 
sein, deren Fälle nach 4—6 tägigem Prodromalfieber kritisch oder 
rasch lytisch entfiebern (Kurve 6). Denn: zu einem gewissen, noch 
nicht genauer bekannten Zeitpunkt sind nach den Impfungen die 
hochwertigen Antikörper aus dem Organismus verschwunden, sie 
werden aber bei neuerlichem Reiz als Folgestand der Immuni¬ 
sierung rascher als normalerweise neugebildet, wie das relativ 
kurze prodromale, sich manchmal auch nur über wenige Tage er¬ 
streckende Fieber zeigt. Diesem folgt dann — gegebenenfalles 
nach paroxysmalem Anstieg (entsprechend dem rasch erreichten 
Antikörperhöchsttiter) die kritische Entfieberung mit dem ersten 
toxikämischen „Anfall* 4 als Zeichen der akuten Giftüberschwemmung. 

Diese akuten Hypertoxikosen, die prinzipiell wesensgleich, 
höchstens graduell verschieden, bei erwiesenem Typhus und beim 
Quintanafieber — hier meist allerdings in wesentlich markanterem 
Grade — zu beobachten sind, stellen eine neue Erfahrung der 
klinischen Beobachtung dar. Wie oben ausgeführt, spricht viel 
für die Annahme, daß unter dem Einfluß der immunisatorisch ge¬ 
steigerten Abwehrkraft des Organismus unter besonderen Verhält¬ 
nissen, die man unter den Begritf „hochwertige Immunität 44 zu¬ 
sammenfassen kann, eine besondere Giftqualität entsteht, die zu 
dem eigenartigen für Typhus ungewohnten Krankheitsbilde führt. 
Die von Friedberger hervorgehobene relative Monovalenz 
des hier in Betracht kommenden Giftes, des Anaphylatoxins, 
würde dann befriedigend das eigentlich recht monotone Zustands¬ 
bild all dieser Kranken erklären, das, wie bereits Goldscheider 
betont hat, auch bei Influenza und anderen Infektionskrankheiten 
mehr oder weniger markant, aber wesensgleich beobachtet wird. 
Der Endeffekt einer spezifischen Erkrankung namentlich eines 
spezifisch Immunisierten kann dann unter besonderen Verhältnissen 
zu den unspezifischen Krankheitsbildern der allgemeinen 
Anaphylatoxinerkrankung führen. Denn das Krankheits¬ 
bild ist nach Friedberger und mehreren anderen Forschern 
immer das gleiche, gleichgültig ob zur Sensibilisierung eines Or¬ 
ganismus z. B. Pferdeserum mit späterer homologer Nachinjektion 
oder Typhusbazillen in entsprechender Versuchsanordnung verwandt 
wurden. Aus allen diesen spezifisch aufeinander eingestellten Ei¬ 
weißsystemen entsteht unter besonderen Voraussetzungen ein art¬ 
unspezifisches Gift, das Anaphylatoxin Friedberger’s. 
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Kurve 7. Hämolysin¬ 
kurve nach Bu 11 och 
(zit. n. P. Th. Müller) 
zeigt den Titerabfall 
nach erneuter Injektion. 


Die Auffassung des Quintanaanfalles als anaphylak¬ 
tische Reaktion eines sensibilisierten Typhuskranken würde 
auch das Verständnis der markanten, typischen Quintanakurve er¬ 
leichtern, wenn man sich über die Phänomene im Klaren ist, die 
sich während des anaphylaktischen Shocks im Organismus ab¬ 
spielen: Unter Mitwirkung des aktiven Blutserums (Komplement) 
wird das Antigen an die Antikörper gefesselt, so daß im Tier¬ 
experiment neben dem Komplementschwund das rapide Ver¬ 
schwinden der Antikörper aus der Blutbahn nachweisbar ist 
Besonders durch die Untersuchungen Wright’s wissen wir, daß 

sich an die Reinjektion (s. Kurve 7) eine 
mehrtägige, individuell verschieden lange 
Periode (von etwa 2 Tagen) anschließt, wäh¬ 
rend der im Blutserum keine Antikörper 
nachweisbar sind (Wright’s negative 
Phase). Erst nach Überwinden dieses Zeit¬ 
raumes steigt dann der Antikörperspiegel 
wieder rasch an, um etwa am 5. Tage 
seinen Höhepunkt zu erreichen! 

Ein Versuch, diese experimentellen Tat¬ 
sachen auf das Fünftagefieber zu über¬ 
tragen, würde also zur Zeit des kritischen oder sich zweigipflig 
über 2 Tage hinziehenden Temperaturabfalles nach dem 
ersten Anfall neben dem Komplementschwund einen Anti¬ 
körpersturz erwarten lassen, der für den streng auf dem 
Boden der Endotoxinlehre Pfeiffer’s und Ffiedberger’s 
Stehenden beim Studium einer typischen Quintanakurve auch wahr¬ 
scheinlich wird: Nach der ersten paroxysmalen Giftüberschwemmung, 
die erfahrungsgemäß sehr häufig zu unternormalen Temperaturen 
führt (Kurve 9), sieht man, daß nunmehr eine etwa 2—3 tägige 
fieberfreie Periode folgt, die der Zeit der antikörper-negativen 
Phase entsprechen würde (Kurve 8, 9). Während dieser können 
die Bakterien ungestört sich erholen und weiterentwickeln, jeden¬ 
falls erfolgt aus ihnen keine erhebliche Giftbildung, daher auch 
kein Fieber. Aber schon nach 2—3 Tagen steigt die Temperatur 
allmählich wieder an (s. bes. Kurve 8), entsprechend der Vor¬ 
stellung, daß jetzt die Antikörperproduktion bereits wieder im 
Gange ist, um um den 5. Tag herum ihren Höhepunkt zu er¬ 
reichen. Dieser führt zu einer zweiten paroxysmalen Giftproduk¬ 
tion, mithin zu einem neuen toxikämischen Anfall. In diesem Zu¬ 
sammenhänge erscheint der nochmalige Hinweis auf die Tatsache* 
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Knrve 8. Periodisches Fieber, typischer Fall. 4—5tägige Intervalle zw. 
den niedriger werdenden Fieberparoxysinen. Kein Milztumor, keine Roseolen, 
Typhus-Bazillen nicht nachgewiesen. Dazu Kurve 3, 5. 

von Wichtigkeit, daß man besonders bei den leichteren Formen 
des Typhus Ungeimpfter, namentlich bei manchem Kindertyphus 
rein kurvenmäßig ebenfalls die Abhängigkeit in der Wiederkehr 
der Recidive von einem etwa 5 tägigen Rhythmus demonstrieren 
kann (vgl. auch Kurve 4 Typhus eines Schutzgeimpften), nur sind 
dabei die Verhältnisse lange nicht so markant, weil die normalen 
Schutzkörper im Vergleich zu den experimentellen Immunkörpern 
weniger energisch wirken. 

Ausgehend von der Vorstellung, daß auch beim Quintanafieber 
der Aufbrauch und die Regeneration der Antikörper sich müßte 
nachweisen lassen, haben wir im vergangenen Jahre bei einer 
Reihe von Quintanakranken, von denen die Mehrzahl schwach, 
manche dagegen sehr stark mit Typhus- und manche in gleicher 
Weise mit Paratyphus-B-Kulturen agglutinierten, Agglutinations¬ 
kurven geführt, die sehr deutlich ein Steigen und Fallen des 
Titers in Intervallen von wenigen Tagen zeigten. Es wurden bei 



Kurve 9. 37jähriger geimpfter Mann in schwerem Qnintanaanfall eingeliefert* 
Milztumor. Bazillen nicht nach ge wiesen. Zw. 2 Recidiven 5 tägige Intervalle* 
Typhus oder Quintana-Fieber? 
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laufender Untersuchung desselben Falles wiederholt Werte gefunden, 
die zwischen einem negativen Ausfall und einem Titer von 1:640 
schwankten. Die aus äußeren Gründen nicht lückenlos geführten 
Kurven können zurzeit noch nicht im Sinne des Beweises hier 
verwertet werden, es geht aus ihnen heute aber zum mindesten 
die Tatsache, deren Spezifität erst noch durch Untersuchung weiterer 
Fälle namentlich von schutzgeimpften Kon trollfällen zu erhärten 
wäre, hervor, daß wir beim Quintanafieber ein rapides Steigen und 
Fallen des Typhusagglutinintiters finden können. Ich möchte diese 
Versuche, zu deren Fortsetzung mir das Material fehlt, keineswegs 
als abgeschlossen betrachten. Die Ergebnisse dieser früheren Ver¬ 
suche stehen aber in guter Übereinstimmung mit den oben ge¬ 
gebenen theoretischen Voraussetzungen. In diesem Zusammenhang 
sei aufjdie eingehenden Untersuchungen R. Stephan’s verwiesen, 
der bei Untersuchung zahlreicher Paratyphus-B-Erkrankungen 
Schutzgeimpfter geradezu als Gesetzmäßigkeit fand, daß 
bei jeder• Exazerbation der klinischen Symptome 
selbst hohe Agglutininwerte in kurzer Zeit — nicht 
selten im Verlaufe eines Tages — nicht mehr nachweisbar 
sind (Agglutininschwund). 

Man könnte sich also eine typische Quintanakurve als eine 
gewöhnliche Typhuskurve vorstellen, bei der aber namentlich die 
Kontinua durch die temperatnrerniedrigende Wirkung der paroxys¬ 
malen Giftüberschwemmung des Organismus mit der darauffolgenden 
durch Antikörpermangel bedingten fieberfreien Periode wiederholt 
unterbrochen ist. 1 ) Manche Beobachtungen an Quintanakurven, be¬ 
sonders die geringeren Fieberhöhen der späteren „Anfälle“, das 
typhoide Ausklingen der Erkrankung, das einen gewissen Aus¬ 
gleich in der Art der Giftproduktion darstellen würde, könnten auf 
diese Weise mehr als bisher verständlich werden. 

Die atypischen Typhus- und Quintanafälle sind relativ am 
schwierigsten zu deuten, da bei ihnen das klinische und kurven¬ 
mäßige Bild keinerlei Charakteristika mehr bietet. Bei ihrer Be¬ 
urteilung muß man aber berücksichtigen, daß im Verlaufe einer 
Infektion nicht nur dem angegritfeDen menschlichen Organismus 
sondern auch den Bakterien Schutzkräfte zur Verfügung stehen, 
die ihre Vernichtung erschweren und verhindern sollen (Kapsel¬ 
bildung mancher Bakterienarten usw.). Es kann in diesem Kampfe 

1) Das Phänomen der Antianaphylaxie soll an dieser Stelle, auch wenn 
es zur Erklärung- der einschlägigen Verhältnisse wesentlich wäre, unerörtert 
bleiben. 
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durch Ausgleich der beiderseitigen Angriffs- und Schutzmittel eine 
Art Gewöhnung von Makroorganismus und Mikroorganismus an¬ 
einander entstehen, so daß es schließlich — wie Hübschmann 
bei einem Erklärungsversuch der Bazillenträger sagt — allmählich 
zu einer so vollkommenen Anpassung zwischen beiden Systemen 
kommen kann, daß trotz Anwesenheit von Bakterien im Körper 
einerseits und spezifischer Abwehrprodukte des Körpers anderer¬ 
seits beide ohne Beeinträchtigung existieren können, so daß man 
direkt von einer Symbiose sprechen kann. Durch Variation dieser 
gegenseitigen Beeinträchtigung würden alle Übergänge vom klassi¬ 
schen Typhus zu den paroxysmal verlaufenden Fällen und auch 
die Übergänge zu den mehr chronisch sich hinziehenden sub¬ 
febrilen, sogar fieberfreien Typhen verständlich werden. 

Wenngleich für viele Punkte der vorstehenden Überlegungen 
heute der Beweis noch aussteht, so ist doch ein Erklärungsversuch, 
der die Vielgestaltigkeit des Fünftagefiebers aus verschiedenen 
Graden der Immunität gegenüber einem wechselnd virulentem Er¬ 
reger der Bakteriengruppe herleitet, jedenfalls befriedigender 
als die Vorstellung, daß ein und derselbe, spezifische, in die Pro¬ 
tozoengruppe gehöriger Erreger unter besonderen individuellen 
Verhältnissen den Höhepunkt seiner Lebensentwicklung, der zu 
paroxysmalen Anfällen führt, in einem Organismus alle 4 oder 5, 
iu einem anderen dagegen erst alle 6 Tage usw. erreichen sollte. 
Das Übergehen der Quintanafälle in atypische, oder das Auftreten 
völlig atypischer Krankheitsformen überhaupt wäre' unter dieser 
Annahme ganz besonders schwer verständlich, selbst wenn man 
ähnliche Verhältnisse wie bei der Malaria tropica berücksichtigen 
wollte. 

Auf Grund tierexperimenteller Erfahrungen und Theorien, die für 
die menschliche Pathologie größtenteils noch unbewiesen sind, käme 
man mithin zu aussichtsreichen Vorstellungen von dem Wesen der 
menschlichen Typhusinfektion und von der Bedeutung der Schutz¬ 
impfungen. Manchen entgegenstehenden Bedenken kann heute noch 
nicht begegnet ,werden. Wesentlich wäre jedenfalls einmal die 
Klärung der noch nicht genügend bearbeiteten Frage, wie sich 
der mit (abgetötetem) bakteriellem Antigen wiederholt sensibili¬ 
sierte Mensch bei einer späteren homologen Infektion verhält. 
Sollte es sich beweisen lassen, daß dabei wesentliche Unterschiede 
zwischen Mensch und Tier, speziell dem Meerschweinchen nicht 
bestehen, so würde manche klinische Erscheinung bei Typhus und 
Quintanafieber eher verständlich. Denn wir könnten dann weit 
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berechtigter die Vermutung aussprechen, daß es bei der Typhus- 
infektion eines Schutzgeimpften unter besonderen Verhältnissen 
überhaupt nicht zur lokalen Siedelung der Erreger mit den ge¬ 
wohnten organischen Veränderungen zu kommen brauchte, mit 
anderen Worten, daß der schutzgeimpfte Mensch in besonderen 
Fällen nicht die Typhuserkrankung, sondern die vom Tierexperi¬ 
ment her gewohnte Typhusgifterkrankung durchmacht. Ganz 
ähnliche Vorstellungen führen wohl auch Friedberger zu der 
an verschiedenen Stellen vertretenen Anschauung, daß es vom 
Standpunkt der Immunitätsforschung, besonders der Anapbylaxie- 
lehre aus durchaus wahrscheinlich erscheint, daß ein und derselbe 
Krankheitserreger verschiedene klinische Krankheitsbilder auslösen 
kann; denn es kommt für den Krankheitseffekt neben dem Grad 
der Immunität und der Virulenz des Virus hauptsächlich auf die 
Lokalisation des Mikroorganismus an. 

Neben einigen von Arneth kurz erwähnten, im wesentlichen 
negativen Sektionsbefunden bei atypischen, wahrscheinlich auch 
dem Quintanagebiet einzureihenden Fällen könnte ein von 
E. Fränkel pathologisch - anatomisch genau untersuchter Fall 
als Bestätigungsversuch herangezogen werden: Bei einem 40 jährigen, 
gegen Typhus geimpften Manne wird durch die Sektion eine schwere, 
durch Paratyphus-A-Bazill'en bedingte Cholangitis und Sepsis nach¬ 
gewiesen, ohne daß am Darm irgendwelche für Typhus spezifische 
Veränderungen zu finden sind. Dieser Fall ist ähnlich wie die 
gesamte Lehre der paratyphösen Erkrankungen in diesem Zu¬ 
sammenhänge außerordentlich lehrreich und spricht zum mindesten 
dafür, daß bei einem Schutzgeimpften *) eine Infektion mit Para¬ 
typhus- A-Bazillen zu einem Krankheitsbilde führen kann, das man 
— abgesehen von den von Fränkel festgestellten Leberverände¬ 
rungen — bei Meerschweinchen, die mit einer an der Grenze der 
dosis letalis stehenden Menge parenteral infiziert wurden, häufig 
sehen kann: allmähliches Eingehen der Tiere mit finalen Unter¬ 
normaltemperaturen an generalisierter Typhussepsis, ohne daß die 
für Typhus spezifischen Organveränderungen zu finden wären. In 
diesem Zusammenhang gewinnt auch die von Fränkel veröffent¬ 
lichte Temperaturkurve seines Falles große Bedeutung, die unver¬ 
kennbar eine gewisse 5 tägige Rhythmik in der Temperatur¬ 
bewegung erkennen läßt. Wesentlich ist dabei jedenfalls die 

1) Herrn Prof. E. Fraenkel und Herrn Dr. Becker bin ich für Über¬ 
lassung des Sektionsprotokolles und der Krankengeschichte zu besonderem Danke 
verpflichtet. 
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Feststellung, daß der Patient 6 Tage nach der letzten über¬ 
normalen Puls- und Temperaturerhebung in einer Kollapstemperatur 
von etwas über 35° gestorben ist. Rein kurvenmäßig beurteilt 
würde dieser Fall vielen Ortes zweifellos als Quintanafall be¬ 
zeichnet werden. 

Endlich läßt sich noch eine allgemeine, rein epidemiologische 
Beobachtung in der Richtung des Beweises hier verwerten. Be¬ 
kanntlich steigt die Überempfindlichkeit mit zunehmender Zahl 
der vorausgegangenen präparatorischen Injektionen (vgl. die Ver¬ 
hältnisse bei der menschlichen „Serumkrankheit“), ln guter Über¬ 
einstimmung mit diesen und sonstigen Erfahrungen bei Überemp¬ 
findlichkeitsreaktionen steht die Tatsache, daß das wolhynische 
Fieber von His in den ersten Frühjahrsmonaten des Jahres 1915 - 
erstmalig beobachtet wurde, daß aber eine Häufung der Krankheits¬ 
fälle erst wieder in den letzten Monaten des gleichen Jahres zu 
finden war. Zu diesem Zeitpunkt dürfte die erste Nachimpfung 
gegen Typhus wohl allgemein durchgeführt gewesen sein. Nach 
dem Urteil anderer und nach der eigenen, sich allerdings auf 
lokal begrenzte Beobachtungen stützenden Erfahrung scheint nun 
in den letzten Jahren, namentlich im Herbst und Spätherbst 1917 
noch eine weitere Zunahme der Quintanafälle eingetreten zu sein 
entsprechend der durch die wiederholten Nachimpfungen (im Sinne 
der Immunitätslehre) erhöhten Krankheitsdisposition. Der allge¬ 
meine, von Arneth besonders hervorgehobene Eindruck, daß 
neuerdings auch neue Krankheitsformen zur Beobachtung kamen, 
würde ebenfalls auf die Abhängigkeit des periodischen Fiebers von 
den Schutzimpfungen hin weisen. Inwieweit die im Felde gehäuft 
auftretenden Paratyphus-B- und -A-Erkrankungen zu besonderen, 
durch die Schutzimpfungen beeinflußten Krankheitsbildern Veran¬ 
lassung geben, soll unerörtert bleiben, jedenfalls muß bei der nahen 
biologischen Verwandtschaft untereinander damit unbedingt ge¬ 
rechnet werden. Die klinischen Beobachtungen R. Stephan’s an 
einem großen Paratyphus-B-Material sprechen entschieden dafür. 

Manche klinische Erscheinung besonders des Fünftagefieber¬ 
anfalles (blutige Durchfälle zu Beginn der Erkrankung, Konjunktivitis 
und Chemosis, hochgradige subjektive Atemnot und Beklemmungs¬ 
gefühl, Parästhesien u. dgl.) fänden Analogien mit den Beobachtungen 
beim anaphylaktischen Shock des Tieres. Vielleicht könnte also 
auch die rein klinische Beobachtung wesentliches zur Förderung 
dieser Fragen beitragen. Der Beweis der naheliegenden Identität 
zwischen Typhus und Quintanafieber ist aber wohl nur experimentell 
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unter Verwertung der Voraussetzung zu versuchen, daß zu ver¬ 
schiedenen Zeiten des Krankheitsverlaufes des Typhus ein Auf¬ 
brauch und eine Neuregeneration der Antikörper stattfinden muß, 
die bei Geimpften rascher und energischer vor sich geht, als bei 
Ungeimpften. Die bisherigen Ergebnisse eigener experimenteller 
Untersuchungen der letzten Monate ermutigten zu dieser Mit¬ 
teilung. Gelingt der Beweis der Identität zwischen Typhus und 
Quintanafieber, dann können wir mit Recht eine wesentliche sich 
von selbst ergebende Förderung in der Erkenntnis der Infektions¬ 
krankheiten und zahlreicher Immunitätsprobleme erwarten. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Uppsala 
(Dir.: Prof. Dr. R. F r i b e r g e r). 

Weitere Untersuchungen Aber accidentelle Herzgeränsche 
und Ansdaner bei körperlichen Anstrengungen. 

i 

Von 

Dr. Eski! Kyliu. 

Im Jahre 1917 hat Verfasser tiber eine Untersuchung berichtet 1 ), 
deren Aufgabe es war, das Vorkommen accidenteller Herzgeräusche 
bei völlig gesunden Soldaten, sowie ihre Beziehung zur Leistungs¬ 
fähigkeit dieser Soldaten zu erforschen. 

Die Untersuchung umfaßte 507 völlig gesunde Soldaten des 
schwedischen Heeres. Bei sämtlichen Soldaten hatte ich untersucht, 
inwiefern sie imstande seien, weitere Märsche und andere an¬ 
strengende Strapazen auszuhalten. Es stellte sich da heraus, daß 
die mit accidentellen Herzgeräuschen Behafteten in weit größerer 
Ausdehnung (39 °/ 0 ) behauptet hatten die Strapazen nicht aushalten 
zu können als die, bei denen die Geräusche nicht vorhanden waren 
(11 °/o). Ich habe nun Gelegenheit gehabt, diese meine frühere 
Arbeit’ weiter auszuführen. 

Bei der vorigen Untersuchung hatte ich mich bei einem jeden 
Individuum nach seiner Ausdauerfähigkeit auf größeren Märschen 
erkundigt. Gegen das hier angewandte Verfahren, nur das subjek¬ 
tive Gefühl zu berücksichtigen, läßt sich die Unsicherheit der Er¬ 
gebnisse einwenden, da man die ganz natürlichen Versuche der 
Soldaten kennt, mit möglichst geringen Anstrengungen davonzu¬ 
kommen. Da es sich aber bei meinen Untersuchungen nur um 
einen Vergleich zwischen Individuen mit accidentellen Herz¬ 
geräuschen und solchen ohne dieselben handelte, so konnte 


1) Dieses Arch. Bd. 124, Heft 1—2, 1917. 
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die genannte Methode für meine Aufgabe immerhin als brauch¬ 
bar gelten. 

In der hier mitzuteilenden Beobachtungsprobe habe ich einen 
objektiveren Grund zur Beurteilung der Leistungsfähigkeit ge¬ 
funden. Während des Winters hat nämlich eine große Anzahl 
der Soldaten des von mir untersuchten Regiments am Preis¬ 
laufen auf Schneeschuhen teilgenommen. Diesem Wettlaufen ist 
natürlich eine gründliche Trainierung vorangegangen, die, wenn 
auch nicht völlig, so doch fast gleichmäßig für das ganze Regiment 
kompagnieweise betrieben worden ist. Ich habe also in dieser 
Serie verglichen, wievielen es innerhalb der verschiedenen Gruppen 
teils mit, teils ohne accidentelle Herzgeräusche gelungen ist, den 
Preis beim Schneeschuhwettlaufen zu erringen. 

Sämtliche Rekruten, die Gegenstand meiner Untersuchung waren, 
haben ihren Militärdienst am selben Tage begonnen. Wie üblich, ist das 
Regiment in zwölf Kompagnien, jede unter dem Befehl ihres Kompagnie¬ 
chefs eingeteilt. Die militärischen Übungen sind natürlich bei dem 
ganzen Regiment innerhalb der verschiedenen Kompagnien ungefähr 
gleich weit vorgeschritten. Da indessen jeder Kompagniechef das 
Übungsprogramm seiner Kompagnie, verhältnismäßig selbständig be¬ 
stimmt, so kann natürlich ein spezieller Ansbildungszweig mehr oder 
weniger berücksichtigt werden, und zwar je nach dem Interesse des 
Kompagniechefs in verschiedener Richtung hin. Was das Schnee¬ 
schuhlaufen anlangt, so läßt sich dieser Unterschied in der Trainierung 
bei den verschiedenen Kompagnien durch die Resultate des zuvor er¬ 
wähnten Wettlaufen sehr wohl wahrnehmen. So haben z. B. inner¬ 
halb gewisser Kompagnien 75—80 °/ 0 , in anderen hingegen nur 10—20 °/ 0 
der Rekruten Preise gewonnen. Die Resultate beider Gruppen, mit 
und ohne Herzgeräusche, beim ganzen Regiment zu vergleichen, erschien 
mir nicht gut. Ich habe anstatt dessen die Vergleiche kompagnieweise 
vorgenommen. 

Die Trainierungen sind derart vorgenommen worden, daß das Wett¬ 
laufen zuerst auf 10, später auf 20 und schließlich auf 30 km Distanz 
ausgedehnt wurde; 30 km sind für einen Preis erforderlich. In mehreren 
Kompagnien haben die, die in einer gewissen Zeit nicht 20 km zurück- 
legen konnten, nicht das Recht gehabt, am Wettlaufen auf 30 km teil¬ 
zunehmen. In anderen Kompagnien hingegen haben sämtliche in der 
Kompagnie, ohne Rücksicht auf ihre früheren Leistungen, am Preislaufea 
teilgenommen. Vergleicht man nur die, die am Wettlaufen auf 30 km 
teilgenommen haben, so sind also in gewissen Kompagnien die Schwächsten 
schon im Voraus ausgesondert. Mir erschien es daher am besten, sämt¬ 
liche 8oldaten, ohne Rücksicht darauf, ob sie am letzten Wettlauf teil¬ 
genommen haben oder nicht, zu vergleichen. Ich bin mir dabei wohl 
bewußt, daß so Fehlerquellen mit unterlaufen können, jedoch läßt sich 
nicht gut annehmen, daß die mit accidentellen Herzgeräuschen Behafteten 
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in fraglicher Hinsicht a priori schlechter gestellt sein sollten , d. h. aus 
irgendeiner Ursache, z. B. gelegentlicher Krankheit, nicht an diesen 
Übungen haben teilnehmen dürfen. Innerhalb gewisser Kompagnien ist 
das Teilnehmen am Schneeschuhlaufen freiwillig gewesen. Die physisch 
Schwächeren haben sich in solchen Kompagnien hierfür natürlich nicht 
angemeldet. In anderen Kompagnien wiederum ist das Teilnehmen 
obligatorisch gewesen. 

Um einen Preis zu erhalten, ist es erforderlich gewesen, in 3 Stunden 
15 Minuten 30 km zurückzulegen, was übrigens für einen geübten Schnee- 
scbuhläufer als keine zu hohe Leistung angesehen werden darf. Da es 
sich hier darum handelte, eine Auszeichnung zu erringen, woran allen 
viel gelegen war, kann man davon überzeugt sein, daß jeder einzelne 
Mann sich_ nach Kräften angestrengt hat. Der Wettlauf wurde 
für sämtliche aus dem Regiment Angemeldeten am seihen Tage ver¬ 
anstaltet; die Schneeschuhbahn war die gleiche. Alle Teilnehmer sind 
also betreffs des Terrains, des Wetters usw\ gleichgestellt gewesen. Nur 
für einige Individuen, die verhindert waren, an dem ersten Wettlaufen 
teilzunehmen, ist ein erneuter Wettlauf auf der alten Bahn angeordnet. 

In folgender Tabelle gebe ich einen Vergleich über die beiden 
Gruppen der Leute mit und ohne accidentelle Herzgeräusche, 
in den 6 besten Schneeschuhläuferkompagnien, die den Preis beim 
Schneeschuhwettlaufen bekommen haben, wieder. 


Kompagnie 

Individuen mit acc. Herzgeränschen 

Individuen ohne acc. Herzgeräusche 

Preis er¬ 
halten 

1 

Keinen 
Preis er¬ 
halten 

| Summe 
d. m.acc. 
Herzger. 

behaf- 
1 teten 

°/ 0 derer, 
die den 
Preis er¬ 
halten 

Preis er¬ 
halten 

Keinen 
Preis er¬ 
halten 

i Summe 
der In- 
div.ohne 
Herzger. 

0 öderer, 
die den 
Preis er¬ 
halten 

i 

3 

6 

9 

33 

33 

11 

44 

75 

2 

3 

9 

12 

25 

25 

24 

40 

50 

3 

4 

5 

9 

44 

29 

6 

35 

90,6 

4 

6 

5 

11 

1 54 

42 

13 

55 ! 

78 

8 

1 

9 

10 

10 

16 

10 

26 

61,5 

12 

4 

7 

11 

36 

32 

10 

42 

76 


21 

41 

62 

34 

177 

74 

251 

71 


Unzweideutig geht aus dieser Tabelle also hervor, daß die 
Gruppe der Soldaten mit accidentellen Herzgeräuschen in erheblich 
geringerer Prozentzahl den Preis beim Schneeschuhwettlaufen er¬ 
rungen hat als die Gruppe der Leute ohne diese Geräusche. 

Ich habe ferner die Zeitdauer für die, die innerhalb der ver¬ 
schiedenen Gruppen den Preis errungen haben, verglichen. Hierbei 
hat sich herausgestellt, daß die Gruppe der Leute mit 
accidentellen Herzgeräuschen im Durchschnitt längere Zeit ge- 

Deutaches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 26 
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braucht hat, als die andere Gruppe. Des Raumes wegeß sehe ich 
davon ab, diese Zeitdauer anzuführen; ich möchte nur darauf hin- 
weisen, daß die Soldaten mit accidentellen Herzgeräuschen häufiger 
beim Wettlauf buchstäblich in der letzten Minute angekommen 
sind als die in der Gruppe ohne diese Geräusche. Ausnahmen von 
dieser Regel sind vorhanden und einzelne Leute mit Geräuschen 
Sind äußerst gute Schneeschuhläufer gewesen. Ich denke dabei 
besonders an einen, den besten Schneeschuhläuter der Kompagnie. 

Auch aus dffeser Untersuchungsserie geht also hervor, daß 
zwischen accidentellen Herzgeräuscüen und einer* 
herabgesetzten physischen Leistungsfähigkeit ein 
deutlicher Zusammenhang besteht. 

In der Literatur findet man fast in allen Lehrbüchern an¬ 
gegeben, daß die accidentellen Herzgeräusche bei grazil gebauten, 
ihrer Körperkonstitution nach schwach entwickelten Individuen 
am häufigsten Vorkommen sollen. Bei meinen Untersuchungen 
habe ich jedoch nicht finden können, daß der Zusammenhang 
zwischen accidentellen Herzgeräuschen und physischer Leistungs¬ 
fähigkeit, die ich gefunden habe, durch eine minderwertige Körper¬ 
konstitution verursacht würde. Um zur Beurteilung der in der 
Literatur herrschenden Ansicht einen sicheren Standpunkt zu ge¬ 
winnen, habe, ich einen besonderen Vergleich vorgenommen. 

Als Arzt auf den Kontrollversammlungen hatte ich Gelegen¬ 
heit zu beobachten, inwiefern eine gewisse Körperkonstitution für 
das Vorhandensein dieser Herzgeräusche eine Rolle spielt. Ich habe 
während dieser Zeit meine Aufmerksamkeit namentlich darauf ge¬ 
richtet gehabt, ob vielleicht die Geräusche häufiger bei den dem 
Aussehen nach schwächlichen Individuen, namentlich solchen mit 
niedrigem, langgestrecktem Brustkorb anzutreffen sind. Wie jeder 
schwedische Militärarzt weiß, gibt es eine besondere Rubrik, nach 
der der Eintritt in den Militärdienst gesundheitlicher Gründe wegen 
ein Jahr aufgeschoben werden kann. Solche Gründe sind im wesent¬ 
lichen späte körperliche Entwicklung sowie Rekonvaleszenz nach 
überstandener Krankheit. In den Rahmen dieser Rubrik werden 
also alle die aufgenommen, die dem Anschein nach schwächlich 
sind. Wären die accidentellen Herzgeräusche bei diesen dem Aus¬ 
sehen nach konstitutionell Schwächlichen besonders häufig, so 
würden die Männer, deren Militärpflicht ein Jahr aufgeschoben 
worden ist, prozentweise häufiger accidentelle Herzgeräusche haben 
als andere. Die Zahlen I stellen sich folgendermaßen: Auf der 
Kontrollversammlung wurden 537 Militärpflichtige in die Stamm- 
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rollen eingetragen, Aufschub aus gesundheitlichen Gründen wurde 
99 d. h. 15°/ 0 bewilligt. 137 hatten accidenteile Herzgeräusche. 
Von diesen erhielten 31 aus gesundheitlichen Gründen Aufschub, 
d. h. 22 % 

Es wurden also mehr Leute mit accidentellen Herzgeräuschen 
zurückgestellt als ohne solche. Aber der Unterschied ist sehr ge¬ 
ring. Es ist auch keineswegs ungewöhnlich diese Geräusche bei 
grobgebauten, kräftigen, muskulösen Leuten anzutreffen, und sie 
bei schwächlichen grazilen Personen, die allen äußeren Anzeichen 
nach eine schwächere Konstitution haben, zu vermissen. Schon 
Fritsch fand im Puerperium bei robusten Frauen diese Geräusche, 
bei grazilen, dem Aussehen nach anämischen hingegen nicht. Ich 
möchte also betoneD, daß sich diese accidentellen Herz¬ 
geräusche keineswegs durch eine schwache Körper¬ 
konstitution erklären lassen. 

Die mangelhafte Leistungsfähigkeit, die freilich 
nicht bei jedem einzelnen Individuum mit' accidentellen Herz¬ 
geräuschen vorkommt, die aber die Gruppe der Soldaten mit 
accidentellen Herzgeräuschen begleitet, läßt sich somit nicht 
durch eine minderwertige Körperkonstitution 
erklären. Mir scheint sie vielmehr von einerMinder- 
wertigkeit des Herzens selbst hergeleitet werden zu 
müssen, verursacht vielleicht durch eine muskuläre Insuffizienz, 
die ja schon von verschiedenen Seiten als Ursache der acciden¬ 
tellen Herzgeräusche angesehen worden ist. 

Ich habe nun weiter völlig gesunde junge Männer auf das 
Vorkommen accidenteller Herzgeräusche untersucht. Ferner sah 
ich mich nach dem Verhältnis dieser Herzgeräusche zu Anämie 
und Blutdruck um. 

Meine vorige Untersuchung umfaßte, nachdem die Kranken 
mit organischem Herzfehler ausgeschieden waren, 607 Wehrpflich¬ 
tige im Alter von 23—24 Jahren (nur einige wenige waren ent¬ 
weder etwas älter oder jünger) (Serie I). Bei meiner späteren 
Untersuchung umfaßt Serie II, nachdem alle die Leute, bei denen 
echtes Vitium cordis nicht ausgeschlossen werden konnte, ab¬ 
gerechnet waren, 567 Wehrpflichtige im Alter von 20—21 Jahren. 
Serie III umfaßt mit Ausschluß der Kranken mit organischen 
Herzfehlern 526 Wehrpflichtige im Alter von 21—22 Jahren. 
Die Anzahl der Individuen mit accidentellen Herzgeräuschen ist 
folgende: 

26 * 
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Untersuchte: Mit acc. Herzger.: Prozentzahl der Leute mit Herzger.: 


I 507 

97 

18,1 

II 567 

137 

24,1 

III 526 

95 

17,9 

Sa.: 1600 

329 

20,5 


Die Prozentzahlen der Soldaten mit accidenteilen Herzgeräu¬ 
schen von Serie I u. IH stimmen ja sehr gut überein. Die Unter¬ 
suchten haben in diesen beiden Untersuchungsserien ganz oder 
teilweise ihre Rekrutenzeit absolviert. Serie II in meiner letzten 
Untersuchung zeigt eine etwas höhere Prozentzahl. Die Unter¬ 
suchten dieser Serie haben noch nicht am militärischen Dienst teil¬ 
genommen. Daß die Prozentzahl bei dieser Serie höher ist, läßt 
sich vielleicht darauf zurückführen, daß bei den beiden anderen 
Untersuchungsserien eine Anzahl Individuen mit accidentellen Herz¬ 
geräuschen im Lauf des schon absolvierten Militärdienstes ausge¬ 
schieden sind. Unter 1600 jungen Männern im Alter von 
20—25 Jahren habe ich somit in 20°/ o , d. h. bei jedem 
fünften Individuum, accidentelle Herzgeräusche ge¬ 
funden. 

In meinen früheren Untersuchungen habe ich einen Zusammen¬ 
hang zwischen den accidentellen Herzgeräuschen und einer, wenn 
auch geringgradigen Erhöhung des Blutdrucks nachgewiesen. Ich 
hatte bei sämtlichen 300 zuletzt Untersuchten den Blutdruck be¬ 
stimmt. Bei den 56 Leuten mit accidentellen Herzgeräuschen fand 
ich in 55 °/ 0 eine Steigerung des Blutdrucks von 130 mm Hg. oder 
darüber. Bei den 244, bei denen diese Herzgeräusche fehlten, fand 
ich bei 15 % dieselbe Erhöhung des Blutdrucks. Bei meiner 
späteren Untersuchung habe ich in Serie III bei 78 Individuen mit 
accidentellem Herzgeräusch den Blutdruck bestimmt Da ich bei 
meiner ersten Untersuchung den Blutdruck von 244 Leuten be¬ 
stimmt habe, die, was Alter und die äußeren Verhältnisse anlangt, 
mit den 78 der Serie ziemlich gleichgestellt waren, so war ich 
der Ansicht, ein gutes Vergleichsmaterial zu haben. In Serie II 
hatten von den oben erwähnten 78 Individuen mit accidentellen 
Herzgeräuschen 46 einen Blutdruck von 130 mm Hg. oder darüber. 
Die Prozentzahl der Leute mit Steigerung des Blutdrucks in dieser 
Serie beträgt also 59, eine mit der zuvor von mir gefundenen, sehr 
gut übereinstimmende Zahl. Der Zusammenhang zwischen 
accidentellen Herzgeräuschen und einer gering¬ 
gradigen Erhöhung des Blutdrucks, wie ich sie zu- 
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vor gefunden habe, wird also durch diese Kontroll- 
untersuchnng bestätigt. 

In meinem früheren Aufsatz habe ich bereits hervorgehoben, 
daß sämtliche Forscher, die sich mit accidentellen Herzgeräuschen 
beschäftigt haben, der Ansicht sind, daß diese von einem niedrigen 
Blutdruck begleitet sind. Das wird als Tatsache angesehen und 
diese Ansicht ist von Verfasser auf Verfasser übergegangen, ohne 
daß man, wie mir scheint, die ersten Angaben, worauf sich diese 
Angaben stützen, kritisch untersucht hätte. Die einzigen Unter¬ 
suchungen des Blutdrucks bei Leuten mit accidentellen Herz¬ 
geräuschen, die, soweit ich habe sehen können, veröffentlicht worden 
sind, haben B i h 1 e r und K ü h n e 1 ausgeführt. Ersterer hat anämi¬ 
sche Patienten mit accidentellen Herzgeräuschen untersucht und 
einen niedrigen Blutdruck bei ihnen gefunden. Einen Vergleich 
zwischen, diesen Individuen mit accidentellem Herzgeräusch und 
anämischen Individuen ohne diese Geräusche hat er nicht ange¬ 
stellt. Eühnel hat Patienten untersucht, die an einer „Pseudo¬ 
chlorose“ litten (die Hämoglobin- und Blutdruckswerte sind nie 
subnormal gewesen, aber die Untersuchten, alles Frauen, haben 
über gewisse subjektive Beschwerden geklagt, die Kühnel zu der 
Diagnose veranlaßt haben). Kühnei will als Regel einen niedrigen 
Blutdruck zwischen 80—120 mm Hg. gefunden haben. Betrachtet 
man indessen seine Kasuistik, so stellen sich die Blutdruckwerte 
folgendermaßen: 

Bei 2 Kranken 80 mjn, bei 1 Kranken 85 mm, bei 9 Kranken 
90 mm, bei 9 Kranken 95 mm, bei 16 Kranken 100 mm, bei 3 Kran¬ 
ken 105 mm, bei 8 Kranken 110 mm, bei 8 Kranken 115 mm, bei 
6 Kranken 120 mm. 

Da der normale Blutdruckswert etwa zwischen 90 und 120 
schwankt — allerdings sieht man neuerdings auch höhore Werte bei 
ganz gesunden Leuten —, so geht aus Kühnel’s Kasuistik her¬ 
vor, daß nur 3 Kranke Werte gehabt haben, die nicht innerhalb 
der Grenzen der Norm lagen. Daß Kühn el niedrige Blutdrucks¬ 
werte gefunden hat, nimmt wohl niemand wunder, wenn man be¬ 
denkt, daß das Alter seiner Untersuchten von 15—25 Jahren ge¬ 
wechselt hat, und daß nicht weniger als 7 Individuen 16 Jahre 
oder jünger gewesen sind. Daß aber der Blutdruck bei Kindern 
and jungen Personen niedriger ist als bei älteren, ist ja eine be¬ 
kannte Tatsache. Irgendwelche Vergleiche zwischen Individuen, 
die in betreffs Alter, Gesundheitszustand und äußerer Verhältnisse 
gleichgestellt, und die teils accidentelle Herzgeräusche hatten, teils 
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davon frei waren, hat er nicht gemacht. Schließlich möchte ich 
auch hier, wie bereits in meinem früheren Aufsatz hervorheben, 
daß Bihler’s niedriger sowie Kühnel’s nicht erhöhter Blutdruck 
durchaus nicht gegen die von mir erzielten Resultate sprechen, da 
beide Forscher, dieser anämische, jener pseudochlorotische Indivi¬ 
duen untersucht haben, die vielleicht einen niedrigeren Blutdruck 
haben als vollblütige. 

Schon seit längerer Zeit ist man der Ansicht, daß diese acci- 
dentellen Herzgeräusche durch Veränderungen des Blutes verur¬ 
sacht werden, weshalb man sie in der ersten Hälfte des vorigen 
Jahrhunderts als „Blutgeräusche“ bezeichnet hat. Friedreich 
hat jedoch bereits im Jahre 1861 gegen diese Bezeichnung einzu¬ 
wenden: „. . . hat man dieselben in unpassender Weise als Blut¬ 
geräusche bezeichnet“ sagt er. Skoda (1854) läßt die Ansicht, 
daß sie durch irgendeine besondere Beschaffenheit des Blutes ver¬ 
ursacht würde, ebenfalls nicht gelten. Fritsch (1875), der Frauen 
in dem Puerperium untersucht hat, vertritt den gleichen skepti¬ 
schen Standpunkt. Er äußert sich folgendermaßen: „Gerade bei 
hochgradig anämischen Wöchnerinnen kann man sie vermissen 
und bei absolut gesunden, robusten finden.“ Die Auffassung über 
den Zusammenhang dieser Geräusche mit Veränderungen des Blutes 
lebt jedoch auch in vielen modernsten Lehrbüchern fort. Der Be¬ 
zeichnung „anämische Herzgeräusche“ liegt natürlich die klinische 
Beobachtung über das Vorhandensein dieser Geräusche bei anämi¬ 
schen Zuständen zugrunde. Henschen hat auch die Anämie als 
eine Grundbedingung für die Entstehung dieser Geräusche ange¬ 
geben, indem er betont, daß sie sich nur bei dem anämisch dila- 
terierten Herzen finden. Eine Zusammenstellung über das prozent¬ 
weise Vorkommen dieser accidentellen Herzgeräusche bei anämi¬ 
schen Individuen findet sich nirgendwo in der Literatur; es scheint 
vielmehr die Annahme über den Zusammenhang dieser Herz- 
geräusche mit Anämie meistens den Charakter eines a priori an¬ 
genommenen Axioms zu haben. Kühnei, der 400 Frauen im 
Alter von 15—24 Jahren untersucht hat, bei denen Anämie nicht 
vorlag, insofern als das Hämoglobin und die Anzahl der Blutkörper 
nicht uuter die Norm heruntergegangen waren, die jedoch unter 
seiner „Pseudochlorose“ litten, hat bei 62 Individuen, jd. h. in 13°/ 0 , 
diese Geräusche gefunden. Diese Zahl scheint also niedriger zu 
sein als die von mir bei den vollständig gesunden Wehrpflichtigen 
gefundene. 

Bei meiner ersten Untersuchungsserie wurde der Hämoglobin- 
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gehalt nicht bestimmt; dem Aussehen nach waren aber die mit 
accidentellen Herzgeräuschen Behafteten nicht anämisch. Bei meiner 
dritten Untersuchungsserie habe jch hingegen an sämtlichen 95 
Leuten mit accidentellen Herzgeräuschen eine Bestimmung des 
Hämoglobingehalts vorgenommen. Er war normal. 

Bei meiner früheren sowohl als bei meiner jetzigen Unter¬ 
suchung habe ich also gefunden, daß zwischen accidentellen Herz¬ 
geräuschen und einer geringen Erhöhung des Blutdrucks, sowie 
auch zwischen diesen Geräuschen und einer herabgesetzten phy¬ 
sischen Leistungsfähigkeit ein gewisser Zusammenhang besteht. 
Ebenso habe ich auch einen Zusammenhang zwischen geringgradiger 
Blutdruckserhöhung und herabgesetzter Leistungsfähigkeit in meiner 
früheren Untersuchung feststellen können. Ferner habe ich be¬ 
tont, wie im allgemeinen die Leute mit accidentellen Herzge¬ 
räuschen nervöser veranlagt waren als die anderen. 

Folgende Zusammenordnung von Symptomen 
scheint es mir daher wert hervorzuheben: accidenteile 
Herzgeräusche, herabgesetzte physische Leistungs¬ 
fähigkeit, geringradige Erhöhung des Blutdrucks 
sowie allgemeine nervöse Veranlagung. 

In einem Artikel „Konstitution und Dienstbrauchbarkeit“ in 
der Münchener Med. Wochenschr. berichtet Fr. Müller im Jahr 
1917 über einen gewissen Zusammenhang zwischen Herzneurose 
einer geringgradigen Blutdruckserhöhung und herabgesetzter phy¬ 
sischer Leistungsfähigkeit. Er hat Soldaten, die wegen Herzbe¬ 
schwerden von der Front zurückgeschickt sind, untersucht. Sein 
Material ist dem meinen somit sehr ähnlich. Auf die, accidentellen 
Herzgeräusche scheint er kein Gewicht gelegt zu haben. Er sagt 
nämlich von diesen Geräuschen nur folgendes: „Darüber, daß die 
so häufigen accidentellen, systolischen Geräusche nicht maßgebend 
sind, dürften jetzt alle Ärzte einig sein“. Da F. Müller somit 
an dem meinen ähnlichen Material bei solchen Soldaten, die wegen 
gewisser subjektiver Herzbeschwerden aber ohne objektive Zeichen 
organischer Herzerkrankungen von der Front zurückgeschickt 
worden sind, einen Zusammenhang zwischen Steigerung des Blut¬ 
drucks, herabgesetzter physischer Leistungsfähigkeit und nervösem 
Habitus gefunden hat, während ich zwischen accidentellen Herz¬ 
geräuschen, Steigerung des Blutdrucks, herabgesetzter physischer 
Leistungsfähigkeit und einer allgemeinen nervösen Veranlagung einen 
Zusammenhang feststellen konnte, so sehe ich in der F. Müll er¬ 
sehen Auffassung eine erfreuliche Bestätigung meiner Resultate. 
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Der einzige Unterschied dürfte sein, daß Müller nicht, wenigstens 
nicht in demselben Grade wie ich, die accidentellen Herzgeräuscbe 
beachtet hat 
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Aus der medizinischen Universitätspoliklinik zu Tübingen 
(Vorstand: Prof. Dr. 0. Naegeli). 

Untersuchungen Aber das Blutserum bei Carcinom. 

Yon 

Charlotte Loebner geb. Wreschner. 

(Mit 3 Tabellen.) 

Genauere Angaben über die Beschaffenheit des Blutserums 
Carcinomkranker sind in der Literatur nur spärlich enthalten. 

Grawitz 1 2 3 ) sagt, „daß das Blut bei Carcinose eine aus¬ 
gesprochen hydrämische Beschaffenheit, d. h. eine starke Wasser¬ 
zunahme im ganzen und speziell im Serum darbietet“. Im gleichen 
Sinne spricht er bei einer zusammenfassenden Besprechung des 
Blutes bei „Carcinom und malignen Neubildungen“ 9 ), daß „bei 
einer unkomplizierten Krebskachexie regelmäßig und stark 
ausgesprochen eine Verdünnung des Blutes zu konstatieren 
ist, welche sich in einer Verwässerung des Serums und des 
Gesamtblutes, in einer Degeneration der roten Blutkörperchen mit 
Abnahme des gesamten Eiweißgehaltes und speziell des Hämo¬ 
globins äußert“. Im Gegensatz dazu sagt er freilich an anderer 
Stelle, 8 ) daß es Krebskranke in den höchsten Graden des Marasmus 
gibt, „deren Blutbeschaffenheit nur in ganz geringer Weise ge¬ 
litten hat:“ Diese Bemerkung scheint uns, da sie sich ja auch auf 
das Blutserum bezieht, im Widerspruch zu dem vorher zitierten 
zu stehen. 

Eine Komplikation, die nach Grawitz 4 ) andere Blutbefunde 
ergeben kann, ist durch den Sitz des Carcinoms an der Cardia 
und dem Ösophagus gegeben, bei dem die Flüssigkeitsaufnahme 

1) Klinische Pathologie des Blutes. 4. Auflage, 1911, S. 435. 

2) 1. c. 8. 987. 

3) 1. c. 8. 335. 

4) 1. c. 8. 987. 
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erschwert ist, und die Konzentration des Serums durch Eindickung 
des Blutes steigt. Diese Eindickung ist dann durch die Wasser¬ 
verarmung der Gewebe bedingt und unabhängig von der Kachexie. 

Die Methode, die Grawitz bei diesen Untersuchungen an¬ 
wandte, war die der Bestimmung des Trockenrückstandes. Kranken¬ 
geschichten, die dem Leser ein eigenes Urteil über das verwandte 
Material gestatten könnten, fehlen leider. 

In der Arbeit „Untersuchungen über die Konzentration des 
Blutserums bei Anämien und Blutkrankheiten“ 1 ) kommt Heu¬ 
dorf er zu dem Resultat, daß bei Cärcinomanämien selbst bei 
starker Verminderung des Hämoglobins keine erhebliche Kon¬ 
zentrationsverminderung des Eiweißgehalts des Serums 
vorhanden ist und betont, „daß man aus dem Grad der Hämoglobin¬ 
verminderung nicht ohne weiteres auf eine entsprechende Eiweiß¬ 
reduktion des Serums schließen kann.“ Seine Untersuchungen be¬ 
schränkten sich allerdings nur auf 5 Fälle, von denen bei einem 
2 Untersuchungen gemacht wurden. Da wir in der Lage waren, 
den Verlauf des zweiten Falls „M. Gr. 54 J. weibl. Ulcuscarcinom 
des Magens?“ 2 3 ) zu verfolgen, so müssen wir ihn leider als nicht 
dazu gehörig noch nachträglich ausschalten. Die Nachforschung 
der Chirurgischen Klinik in Tübingen im Juli 1917 ergab, daß die 
Patientin lebt und es ihr gut ging. Ein solches Resultat ist aber 
nach den Erfahrungen über die Erfolge der Operation bei Magen- 
carcinom nicht zu erwarten, und der Schluß erscheint uns not¬ 
wendig, daß es sich nur um eine Narbenstenose mit perigastrischer 
Wandverdickung gehandelt hat. — Über die Serumfarbe finden 
wir in der Arbeit keine Angaben. Da uns jedoch die zu Grunde 
liegenden Notizen teilweise zur Verfügung standen, so konnten 
wir seine Angaben auch in dieser Hinsicht verwerten. Ebenso war 
es uns möglich, seine Notizen zur nachträglichen Bestimmung des 
Verhältnisses der Albumine und Globuline heranzuziehen. Wir 
haben daher 3 Fälle fler Heudorfer’schen Arbeit an die Spitze 
unserer Krankengeschichten gestellt, sie auch in unsere Tabellen 
eingetragen. Da er die gleiche Technik wie wir verwandte, glaubten 
wir uns dazu berechtigt. 

Bei Reiß 8 ) finden wir eine kurze Angabe über denEiweiß- 


1) I.-D. 1913, Mediz. Poliklinik Tübingen. Zeitschr. f. klin. Medizin 79. Bd., 
S. 126. 

2) 1. c. S. 125. 

3) Die refraktometrische Blutuntersuchung und ihre Ergebnisse für die 
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ge hält des Serums bei chronischen Kachexien infolge von Tumoren. 
Er gibt an, daß er in solchen Fällen eine mehr oder minder 
starke Verminderung der Eiweißkonzentration ge¬ 
funden habe. Er führt als niedrigsten Wert den Gehalt von 
3.9% Eiweiß bei einem vorgeschrittenen Carcinom mit kachek- 
tischen Ödemen an. 

Kämmerer und Waldmann 1 ) verwenden Venenblüt zu 
ihren Untersuchungen, das mit Oxalat versetzt wird. Von Naegeli *) 
wird diese Methode als fehlerhaft abgelehnt, da sich bei Ver¬ 
wendung von durch Venenpunktion gewonnenen Blutes „unberechen¬ 
bare nicht zu vergleichende Werte“ ergeben. Trotzdem seien ihre 
Resultate angeführt. Die von ihnen gefundenen Viskositätswerte 
(verwendet wurde das Hess’sche Viskosimeter) und die nach 
Reiß refraktometrisch berechneten Eiweiß werte können jedoch, 
selbst wenn man von den Fehlern, die durch Verwendung des 
Venenblutes entstehen können, abzieht, nicht ohne weiteres mit 
den von uns gefundenen Werten verglichen werden, da die Be¬ 
stimmungen am ^Plasma vorgenommen wurden, das durch den 
Gehalt an Fibrin stets höhere Werte ergibt. 4 Fälle sind in ihrer 
Tabelle angeführt mit einem Eiweißgehalt von 6,1 %, 8,0 %, 7,2 % 
und 7,7 %. Die Autoren kommen zu dem Schluß, daß „Krebskranke 
stets einen sehr geringen Eiweißgehalt haben“. Auch Martius 8 ) 
findet bei Carcinom eine Herabsetzung des Eiweißgehalts 
des Plasmas. 

Das Verhältnis der Albumine und Globuline bei 
Carcinomkrankheiten ist wegen der Kompliziertheit der bis¬ 
herigen Methoden noch kaum bestimmt worden. Wir führen nur 
die 3 Fälle von R o h r e r 4 ) an, die er mit Hilfe der Naegeli’ sehen 
Methode kombinierter Viskositäts- und Refraktionsbestimmung 
untersucht hat. Bei 2 Fällen fand er als Albuminanteil 40—30 % 
als Globulinanteil 60—70%; bei einem Fall einen Albuminanteil 
von 20—10 % und einen Globulinanteil von 80—90 %. 


Physiologie and Pathologie des Menschen. Ergebnisse der inneren Medizin o. 
Kinderheük. Bd. 10, 1913, S. 630. 

1) Blutmengenbestimmung nach v. Behring n. a. quantitative Unter¬ 
suchungen d. Blutbestandteile. Deutsches Arch. f. klin. Med. 109. Bd., 1915. 

2) Blutkrankheiten u. Blutdiagnostik S. 101. 

3) Fol. haematologica Bd. 3, 1906, S. 138, zitiert nach Kämmerer und 
Waldmann 1. c. 8. 650. 

4) Bestimmung des Mischungsverhältnisses von Albumin- und Globulin im 
Blutserum. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 121, 1916, S. 238. 
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Über die Serumfarbe findet sich bei Bezancon und Labbe 1 2 3 4 ) 
die Angabe, daß bei Carcinomkachexie eine Hypochromie vor¬ 
handen ist. 

Über den Eiweißgehalt des Serums bei Gesunden gibt 
Heiß 9 ) Grenzwerte von 7—9°/ 0 an. Bei Heudorfer 8 ) finden 
wir die Grenzwerte 7,2 °/ 0 —9 °/ 0 und als Durchschnittswerte 8,2%. 
Veil*) findet bei Serienuntersuchungen, daß bei Jung und Alt die 
Eiweißkonzentration nicht nur niedriger ist, sondern auch nur 
Schwankungen von geringerer Breite unterworfen ist. Er gibt in 
90% der Fälle Zahlen an von 6,23—7,33%. Daraus können wir 
schließen, daß 10% der Fälle Eiweißwerte hatten, die höher oder 
tiefer lagen. Es erscheint uns aber nicht als gerechtfertigt, diese 
Fälle für die Schlußfolgerung auszuschalten. Zur Untersuchung 
wurde Kapillarblut aus der Fingerbeere verwendet. 

Kämmerer und Waldmann 5 ) fanden als Durchschnitts¬ 
wert für die Eiweißkonzentration des Plasmas 7,8 %, als Durch¬ 
schnittswert der Viskosität 1.9. Die Bestimmungen der Viskosität 
erfolgten aber nur bis auf die erste Dezimale, deren Genauigkeit 
nicht ausreicht. 

Der vergleichenden Bewertung der Befunde der Eiweiß¬ 
konzentration der verschiedenen Autoren stellen sich aus folgenden 
Gründen Schwierigkeiten entgegen: 

1. Die Angaben betreffen teils die Eiweißkonzentration des 
Plasmas, teils die des Serums, also ganz verschiedenes Untersnchungs- 
material. 

2. Es wird teils Kapillarblut, teils arterielles, teils venöses, ja 
sogar gestautes venöses Blut verwendet. 

3. Es wird unter verschiedenen äußeren Bedingungen, zu ver¬ 
schiedenen Zeiten Und bei Kranken, die umhergehen und solchen, 
die im Bett liegen, untersucht. Bei den Untersuchungen der 
Carcinomkranken kommt noch hinzu, daß bei den Angaben in der 
Literatur mit Ausnahme der von Heudorfer, Krankengeschichten 
fehlen, so daß man den einzelnen Fall in seiner Besonderheit nicht 
beurteilen kann. Es scheint aber, daß es sich in den untersuchten 
Fällen, wohl immer um solche mit vorgeschrittenen Anämien und 


1) Trait6 d’hdmatologie 1904, Paris, Steinheil, S. 729. 

2) 1. c. 

3) 1. c. S. 107. 

4) Über gesetzmäßige Schwankungen d. Blutkonzentration, Verhandl. d. 
deutsch. Eongr. d. inn. Med. XXX. Kongreß, Wiesbaden 1913, S. 298. 

5) 1. c. S. 557. 
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Kachexien handelt. Die Fälle von Kämmerer und Waldmann 
haben einen Hämoglobingehalt von 55 °/ 0 , 20% und 54%. 

Über das Verhältnis von Albuminen und Globulinen im normalen 
Blutserum sind folgende Angaben vorhanden. Joachim 1 2 3 ) fand, 
daß das Verhältnis Albumin: Globulin zwischen 70:30 iind 53:47 
variierte. Bei Hammersten*) findet sich die Angabe, daß die 
Relation Serumalbumin: Serumglobulin = 1,5:1,0 ist 

Roh rer 8 ) hat 19 Gesunde untersucht. Folgende Tabelle 
gibt seine Befunde an: 

Albuminanteil d. 90—80 80—70 70—60 60—50 

Serumeiw. % 

Globulinanteil 10—20 20—30 30—40 40—50 

d. Serumeiw. % 1 6 8 4 

Demnach wäre ein Überwiegen der Globuline stets als patho¬ 

logisch aufzufassen und dieser Schluß würde mit den Befunden 
älterer Autoren 4 ) gut übereinstimmen. 

Über den Mechanismus, durch den der Eiweißgehalt des Serums 
immer annähernd auf gleicher Höhe gehalten wird, durch den das 
Verhältnis der verschiedenen Eiweißkörper zueinander reguliert 
wird, haben wir noch keine genauen Kenntnisse. Nur über den 
einen Punkt scheint man sich klar zu sein, daß nämich die Leber 
im intermediären Stoffwechsel eine hervorragende Rolle spielt 5 6 7 ). 
Staehelin 0 ) fand an 4 Personen, „daß Einflüsse der Ernährung 
auf die Viskositätswerte des Blutes (gemeint ist das Gesamtblut) 
sich bisweilen geltend machen“. 

Determann 4 ') schreibt über den Einfluß der Eiweißkost: 
»Es scheint, daß Vegetarier mit dauernd geringer Eiweißaufnahme 
«ine etwas niedrigere Viskosität haben, wie Gemischtesser.“ Und 
er kommt "zu den Schluß ®), daß nur bei länger dauernder Herab- 


1) Zitiert nach Tigerstedt, Lehrb. d. Physiol. 1909, S. 198. 

2) Lehrb. d. physiol. Chemie 1907, S. 136. 

3) 1. c. 8. 238. 

4) Hoffmann u. Burkhardt, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. Bd. 16, 
3. 139. 

5) Richardsoll: Der Einfluß von Eiweiß und Eiweißabbauprodukten auf 
die Qlykogenbildung in der überlebenden Schildkrötenleber; ein weiterer Beitrag 
zur Frage der Funktion der Leber bei Verarbeitung von Eiweiß n. Eiweißabbau¬ 
produkten. Biochemische Zeitschr. Bd. 70, 1916, 8. 171. 

6) Zeitschr. f. Biologie, Bd. 2, zitiert nach Deter.mann, Die Viscosität 
des Blutes 1910. 

7) L c. 8. 69. 

8) 1. c . 8. 70. 
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Setzung der täglichen Eiweißzufuhr, sich das Blut allmählich auf 
den neuenZustand einstellt. Bei den oben erwähnten Untersuchungen 
handelt es sich aber stets um die Viskosität des Gesamtblutes, 
einer komplexen Größe, in der'die Viskosität’ des Serums nur einen 
der beeinflussenden Faktoren darstellt. Diese Resultate können 
freilich vorläufig nicht direkt auf das Serum übertragen werden. 
Einige der von uns untersuchten Fälle geben uns jedoch unserer 
Meinung nach ein‘Recht zu gleichsinnigen Schlüssen. Es handelt 
sich bei den Kranken mit auffallender Verminderung des Eiweiß¬ 
gehalts des Serums zweifellos um eine Inanition, um eine mangelnde 
Eiweißzufuhr wegen verringerter Nahrungsaufnahme, die sich über 
längere Zeit hinzieht. Es kann aber noch verminderte Eiweiß¬ 
spaltung durch Verminderuug oder Fehlen eines eiweißspaltenden 
Fermentes hinzutreten, wodurch die Resorption noch bedeutender 
herabgesetzt wird. Eine spezielle toxische Schädigung durch das 
Carcinom glauben wir in keinem Falle als erklärend heranziehen 
zu müssen, obgleich es verlockend ist, eine solche Schädigung der 
Leber dafür verantwortlich zu machen, besonders in solchen Fällen, 
in denen eine Hyperserochromie, die nicht durch einen erhöhten 
Erythrocytenzerfall zu erklären wäre, auch in dieser Hinsicht für 
eine gestörte Leberzellenfunktion spräche. Blutungen können wir 
zu einer Verminderung der Eiweißkonzentration des Serums auch 
nicht verantwortlich machen, da nach Heudorfer 1 ), wenn auch 
im Gegensatz zu Grawitz u. a., aber bei viel einwandfreierer 
Technik, die Konzentration des Serums bei posthämorrhagischen 
Anämien normal ist. 3 

I. Unter8uchungsmethodik. 

Bei den von uns untersuchten Fällen wurde folgende Methode inne¬ 
gehalten. 

Die Untersuchungen fanden alle am Vormittag statt, in der Regel 
während der poliklinischen Sprechstunde, nachdem die Patienten mindestens 
1 / 4 Stünde, meist aber länger, in Rahelage verweilt hatten. Ein anderer 
Teil der Untersuchungen wurde an bettlägerigen Patienten der chirur¬ 
gischen und medizinischen Klinik vorgenommen. 

Ich erlaube mir, gleich an dieser Stelle den Herrn Professoren 
P e r t h e b und Müller für die freundliche Überlassung der Patienten 
und Krankengeschichten zu danken. 

Ehe die Blutentnahme erfolgte, erhielt der Patient ein etwa 5 Minuten 
dauerndes warmes Handbad. Danach wurde die Hand, besonders der zu 
benutzende Finger mit einem Frottiertuch gerieben. Der Einstich er- 


1) 1. c. S. 119. 
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folgte durch die Franke'sehe Nadel. Etwa 20 Blutstropfen (1 ccm) 
wurden in einem etwa 5 cm hohen Röhrchen von einem Durchmesser 
von l 1 j % cm aufgefaugen, zugekorkt und bis zur Verarbeitung am Nach¬ 
mittag in den Eisachrank gestellt. Um. keine unkontrollierbare Änderung 
der Serumkonzentration hervorzurufen, wurde stärkeres Drücken in der 
Nähe der Wunde vermieden. In der Regel hatte sich am Nachmittag 
der Blutkuchen vom Serum so weit zurückgezogen, daß das Serum mit 
Hilfe einer fein ausgezogenen Glaspipette — die Spitze ist an ihrer Basia 
annähernd rechtwinklig abgebogen — abgenommen werden konnte. In 
einzelnen Fällen, anscheinend von der Witterung abhängig — es wieder¬ 
holte sich manchmal mehrere Tage hintereinander — hatte sich noch 
nicht genug Serum abgeschieden. Wir lösten dann in der Regel den in 
solchen Fällen an der Glaswand haftenden Blutkuchen mit der fein aus¬ 
gezogenen Spitze ab, korkten wieder zu und stellten das Röhrchen wieder 
zurück in den Eisschrank, um die Untersuchung erst am nächsten Tage 
vorzunehmen. Zahlreiche vergleichende eigene Untersuchungen haben er¬ 
geben, daß das Serum gut abgekorkt und an einem kühlen Ort auf¬ 
bewahrt, keine irgendwie in Betracht kommende Konzentrationsänderung 
erfahrt. 

Konnte genügend Serum abpipettiert werden, so wurde es gleich 
mit dem Bürk er'sehen Spektroskop und dem unbewaffneten Auge auf 
etwa vorhandenes Hämoglobin geprüft. Wir fanden, daß bei längerer 
Übung, vor allem wenn man das {Jerum von der Oberfläche aus, also in 
dicker Schicht betrachtete, das unbewaffnete Auge noch geringere Spuren 
registrieren konnte als mit Hilfe des Spektroskops. Fand sich noch 
Hämoglobin in dem Serum, sd'wurde das Röhrchen, das an seinem breiten 
Ende mit einem Wattepfropfen verschlossen ist, eine Zeitlang zurück¬ 
gestellt und später noch ein zweites Mal abpipettiert. Fanden sich dann 
noch bedeutendere Mengen Hämoglobin — in diesen Fällen wäre es in 
Lösung vorhanden und nicht mehr an rote Blutkörperchen gebunden, — 
so wurde das Serum von der weiteren Untersuchung ausgeschaltet. 
Spätere Untersuchungen haben jedoch ergeben, daß wir dabei zu streng 
vorgegangen sind. Ehe wir zur Bestimmung der Viskosität und Re¬ 
fraktion schritten, wurde die Farbe des Serums bestimmt und vorhanden* 
eichte Trübungen und Verunreinigungen notiert. Nach Reiß 1 ) fand 
V auch er, daß bei sehr hohem Fettgehalt, bei dem das Fett dann ala 
Emulsion vorhanden ist, das Serum ein sehr milchiges Aussehen hat, die 
refraktometrische Eiweißzahl um 0,6 °/ 0 höher liegt als die durch Wägung 
erhaltene. Die von uns verarbeiteten Sera, die einen äußerst geringen 
Fettgehalt hatten, nur leicht chylös waren, wurden von der Untersuchung 
nicht ausgescbaltet, da wir annahmen, daß bei so geringen Mengen der 
Fehler erheblich kleiner sein würde. Bei Verwendung ikterischen Serums 
muß berücksichtigt werden, daß V auch er 2 ) „bei stark ikterischen Seren 
eine Erhöhung des refraktom et rischen Werts (im Vergleich zur Gewichts¬ 
analyse) um 0,18 °/ 0 bis 0,25 °/ 0 Eiweiß fand“. Wir haben trotzdem eine 
Untersuchung mit ikterischem Serum ausgeführt, weil der Fall zu denen: 


1) 1. c. S. 666. 

2) Zitiert nach Reiß 1. c. S. 566. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



404 


Loebneb 


Digitized by 


durch die Sektion bestätigten gehörte und der Fehler minimal ist. In 
welcher Weise durch die Gallenbestandteile die Lage des Refraktion- 
Viskositätspunktes in der Rohrer’schen Tabelle beeinflußt wird, ob 
durch sie eine Verschiebung nach der Albuminseite oder nach der 
Globulinseite verursacht, ob das Verhältnis der Albumine zu den Globa¬ 
linen gar nicht gestört wird, d. b. ob die Gallenbestandteile Viskosität 
und Refraktion gleichsinnig beeinflussen, ist bisher nicht untersucht. 

Die Bestimmung der Refraktion wurde mit dem Pulfrich’schen 
Refraktometer nach den Vorschriften von Reiß 1 ) vorgenoramen. Die 
Berechnung des Eiweißgehaltes fand auf Grund der Reiß ’ sehen Tabelle 
etatt. Die gefundenen Werte wurden auf die erste Dezimale abgerundet, 
da den Zahlen größere Genauigkeit nicht zukommt. 2 3 ) Bei dieser Be¬ 
rechnung des Eiweißgehaltes muß folgendes beachtet werden. Reiß*) 
nimmt dabei ah, daß das Verhältnis der Albumine und Globuline im 
Serum nur unerhebliche Schwankungen zeigt. Daß diese Voraussetzung 
nicht zutrifft, haben zahlreiche Untersuchungen bewiesen. Die Fehler, 
die dadurch entstehen, sind, daß im Falle einer Vermehrung der Albumine 
ein zu niedriger, im Falle einer Vermehrung der Globuline ein zu hoher 
Eiweißwert berechnet wird. Wie groß sie im Einzelfall sind, ist uns 
nicht bekannt. Schorer 4 ) kommt zu dem Resultat, daß die Reiß’sehe 
Methode durch diesen ihr innewohnenden Fehler nicht herabgemindert 
wird, da Reiß sie ja hauptsächlich zur Bestimmung von Konzentrations¬ 
unterschieden bei ein und demselben Individuum benutzt und sich seiner 
Ansicht nach bei ein und demselben Individuum „das Verhältnis von 
Globulin zu Albumin nicht dermaßen ändert, daß dadurch erhebliche 
Fehler entstehen“. Bei der Vergleichsuntersuchung zwischen verschiedenen 
Individuen rät er aber zur Vorsicht. Nach den Erfahrungen, die wir 
bei den Untersuchungen der Carcinomsera und anderen gemacht haben, 
die sich meist über größere Zeiträume erstreckten, müssen wir den Rat 
auch auf die Untersuchungen bei ein und demselben Individuum aus¬ 
dehnen, d. h. die Forderung aufstellen, daß man sich über die Tatsache 
des Fehlers in jedem einzelnen Falle Rechenschaft gibt. An sich wäre 
cs deshalb richtiger, einfach die Skalenteile oder die Brechungsindices 
anzugeben und auf eine Umrechnung in den Eiweißwert zu verzichten. 

Die Viskosität wurde mit dem von Heß konstruierten Viskosimeter 
untersucht. Bei einem Teil der Untersuchungen wurde das eigens kon¬ 
struierte Serum Viskosimeter benutzt, bei einem anderen Teil das Blut- 
viskosimeter, wobei das Serum stets bis zu der Marke 2 aufgezogen wurde. 
Vergleichende Untersuchungen ergaben, daß die Resultate übereinstimmten 


1) Die Methodik der refraktometrischen Untersuchung in der Biologie. Hand¬ 
buch der biochemischen Arbeitsmethoden 1914, S. 95. 

2) 1. c. 8. 99. 

3) Die refraktometrische Blutuntersuchung und ihre Ergebnisse für die 
Physiologie und Pathologie des Menschen. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
Bd. 10, 1913, 8. 554. 

4) Über den Einfluß des quantitativen Verhalten von Globulin zu Albumin 
auf die Resultate der refraktometrischen Eiweißbestimmung. Sahli, Festschrift 
1913, 8. 126. 
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oder erst in der dritten Dezimalen abwichen. Die Temperatur der um* 
gebenden Luft wurde bei jeder Untersuchung notiert (sie ist in der 
Tabelle angeführt). Die Untersuchungen von Bohrer 1 ) haben jedoch 
ergeben, daß die Temperaturkorrektion für Serum in einer Schwankungs¬ 
breite von 16—24° unnötig ist. 

Das Verhältnis der Albumine zu den Globulinen wurde mit Hilfe 
der Bohr er'sehen Tabelle, durch die erst zahlreiche Untersuchungen prak¬ 
tisch möglich wurden, festgestellt. 

Bei unseren Untersuchungen stellte es sich heraus, daß es Fälle 
gibt, bei denen der Befraktion-Viskositätspunkt außerhalb der Globulin¬ 
kurve fallt. Diese Tatsache, durch die der praktische Wert der 
Bohr er'sehen Tabelle nicht gemindert wird, ist dadurch zu erklären, 
daß die Globulinkurve nur biB zum Befraktionspunkt 43,9 sichergestellt 
ist und das obere Kurvenstück in seinem Verlauf nach dem Verhalten 
des unter 43,9 gelegenen Zweiges der Globulinkurve und in Analogie 
an die nahe gelegenen Mischungskurven konstruiert worden ist. 

Außer diesen Untersuchungen des Serums wurden fast in jedem Fall 
Hämoglobinbestimmungen, Zählungen der roten und weißen Blutkörperchen 
in der Kammer und Differenzierungen der weißen Blutkörperchen, in 
einzelnen Fällen auch Viskositätsbestimmungen des Gesamtblutes vor¬ 
genommen. 

II. Krankengeschichten. 

Die Krankengeschichten findet der Leser in der Inaugural- 
Dissertation. Hier sei nur auf die Zusammenstellung t des Materials 
in den Tabellen 2 und 3 hingewiesenl 

HI. Ergebnisse. 

Wir sind bei unseren Untersuchungen zu Resultaten gekommen, 
die wir kurz zusammenfassen möchten. 

a) Eiweißwerte. 

Der niedrigste von uns berechnete Eiweißwert beträgt 4,2 °/ 0 , 
Er liegt, wie schon erwähnt, wegen der starken Vermehrung der 
Globuline in diesem Fall in Wirklichkeit noch niedriger. Der 
höchste Wert — er ist wohl auch etwas .zu hoch berechnet — be¬ 
trägt 9 °/ 0 . 17, also mehr als 2/5 aller untersuchter Fälle haben 
einen Eiweißgehalt, der unterhalb der als normal angenommenen 
Grenze von 7,2 °/ 0 (H e u d o r f e r) liegt. Der Durchschnittswert beträgt 
7,3 °/ 0 (Durchschnittswert von Gesunden nach H e u d o r f e r=8,2 % *)). 
Es besteht also eine nicht unerhebliche Konzentrationsverminderung 
des Serums, die, wie aus den Krankengeschichten hervorgeht, durch 

1) 1. o. S. 223. 

1) 1. c. 8. 107. 

Deuteohe» Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 27 
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durch eine Wasserverarmung der Gewebe, durch eine Eindickung 
des Blutes erklärt. 1 ) 

Wir glauben daher, daß man nicht schlechthin von einer 
Konzentrationsverminderung des Serums bei Carcinom sprechen 
kann, sondern nur von einer Konzentrationsverminderung bei 
Carcinom des Verdauungstraktus. 

b) Verhältnis der Albumine und Globuline. 

Das Verhältnis der Albumine und Globuline zeigt, wie Tabelle 4 
veranschaulicht, in der Mehrzahl der Fälle gegenüber den Befunden 
bei Gesunden eine Verschiebung nach der Globulinseite. 
Diese Verschiebung ist jedoch nicht konstant. 

Ein niedriger Eiweißgehalt ist nicht häufiger mit einer Ver¬ 
mehrung der Globuline verbunden als ein hoher (vgl. Tabelle 5 
u. 6 u. Tabelle 1 u. 2). 

Bei fortlaufenden Untersuchungen zeigte sich, daß ein Fort¬ 
schreiten der Erkrankung nicht immer mit einem Sinken des 


1) Vgl. örawitz: Klinische Pathologie des Blntes, 4. Anfl. 1911, S. 987 
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Eiweifgehalts und einer Vermehrung der Globuline einhergeht. Im 
Gegenteil trat spontan wie in Fall 6 (Serienuntersuchungen B.) oder 
unter Arsen- oder Eisenbehandlung (Serienuntersuchungen B Fall 3 
and 5) gleichzeitig mit einer subjektiven Besserung, eine Erhöhung, 
der Eiweißkonzentration und manchmal, jedoch nicht immer eine 
Vermehrung der Albumine ein. Es spricht also ein Steigen der 
Eiweißkonzentration und eine Vermehrung der Albumine nicht 
anbedingt gegen das Bestehen eines Carcinoms, wie die Fälle 1, 8 
and 5 (Serienuntersuchungen B), deren Diagnosen durch Operation 
bestätigt wurden, beweisen. 

Fälle, die bald nach der letzten Untersuchung zum Exitus 
kamen, zeigen ein Sinken der Eiweißkonzentration (Serienunter- 
snchungen A: Fall 1, Serienuntersuchungen B: Fall 2 und 5). Das 
Verhältnis der Albumine zu den Globulinen blieb gleich, oder es ^ 
trat eine Vermehrung der Globuline ein. 

c) Verhältnis des Hämoglobins zum Eiweißgehalt 

des Serums. 

Der Hämoglobingehalt des Blutes ist von der Eiweißkonzen¬ 
tration des Blutes in weiten Grenzen unabhängig. Jedoch sinkt 
and steigt der Hämoglobingehalt mit der Eiweißkonzentration 
(vgl.Tabelle 3). Wir können also Heudorfer’s Befunde bestätigen. 
Eine Ausnahme machen die Untersuchungsbefunde bei Fall 6, bei 
dem der Eiweißgehalt sinkt, während der Hämoglobingehalt steigt. 

Bei diesem Fall ist der höhere Eiweißwert der ersten Untersuchung 
jedoch durch eine starke vorhergehende motorische Unruhe zu er¬ 
klären. Dem Patienten war es fast unmöglich, auch nur 1 Minute 
in Ruhelage zu verweilen, er wandte und krümmte sich fast ständig 
vor Schmerzen. Bei späteren Untersuchungen stand er unter 
Morphiumwirkung. Muskelbewegungen verursachen jedoch 1 ) ein 
Anspressen eiweißarmer Flüssigkeit in die Gewebe und somit eine 
Steigerung der Serumkonzentration. 

d) Serumfarbe. 

Über die Serumfarbe bei Carcinom ist zu bemerken, daß bei 
43 untersuchten Seren 21 normal, 10 heller und 12 dunkler als 
normal gefärbt waren. Das ikterische Serum wurde nicht mitge- 
rechnet. Wir können die Angaben von Bezancon und Lab bä 
also nicht bestätigen. 

1) Böhme, Über den Einfluß der Muskelarbeit auf die Konzentration des 
Blutserums, 27. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1910, S. 488—491. 
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Inanition bedingt ist. Unsere Ergebnisse weichen von den 
Heudorfer'sehen ab, eine Tatsache, die wohl durch die größere 
Anzahl unserer Untersuchungen bedingt ist. 

Von den 5 Fällen, die einen hohen Eiweißgehalt haben, an 
der oberen Grenze der Norm gelegen, leiden 3 Patienten an einem 
Carcinom der Mamma (Fall 18 und 20 der Einzeluntersuchungen B.) r 
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resp. an einem Carcinom des Uterus (Fall 17 der Einzelunter¬ 
suchungen B). Die beiden anderen Fälle betreffen Kranke (Fall 7 
und 19 der Einzeluntersuchungen B.) bei denen in dem ersten 
Fall die Nahrungsaufnahme sehr behindert ist (Carcinoma oesophagi), 
im zweiten Fall (Carcinoma Pylori mit Stenose), die Nahrungs¬ 
aufnahme durch ständiges Erbrechen praktisch auch auf ein Minimum 
herabgesetzt ist Der hohe Eiweißgehalt des Serums ist hier also 

27* 
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Tabelle 3, 


durch eine Wasserverarmung der Gewebe, durch eine Eindickung 
des Blutes erklärt. J ) 

Wir glauben daher, daß man nicht schlechthin von einer 
Konzentrationsverminderung des Serums bei Carcinom sprechen 
kann, sondern nur von einer Konzentrationsverminderung bei 
Carcinom des Verdauungstraktus. 


b) Verhältnis der Albumine und Globuline. 

Das Verhältnis der Albumine und Globuline zeigt, wie Tabelle 4 
veranschaulicht, in der Mehrzahl der Fälle gegenüber den Befunden 
bei Gesunden eine Verschiebung nach der Globulinseite. 
Diese Verschiebung ist jedoch nicht konstant. 

Ein niedriger Eiweißgehalt ist nicht häufiger mit einer Ver¬ 
mehrung der Globuline verbunden als ein hoher (vgl. Tabelle 5 
u. 6 u. Tabelle 1 u. 2). 

Bei fortlaufenden Untersuchungen zeigte sich, daß ein Fort¬ 
schreiten der Erkrankung nicht immer mit einem Sinken des 


1) Vgl. Grawitz: Klinische Pathologie des Blutes, 4. Aufl. 1911, S. 987 
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Eiweißgehalts und einer‘Vermehrung der Globuline einhergeht. Im 
Gegenteil trat spontan wie in Fall 6 (Serienuntersuchungen B.) oder 
unter Arsen- oder Eisenbehandlung (Serienuntersuchungen B Fall 3 
und 5) gleichzeitig mit einer subjektiven Besserung, eine Erhöhung, 
der Eiweißkonzentration und manchmal, jedoch nicht immer eine 
Vermehrung der Albumine ein. Es spricht also ein Steigen der 
Eiweißkonzentration und eine Vermehrung der Albumine nicht 
unbedingt gegen das Bestehen eines Carcinoms, wie die Fälle 1, 3 
und 5 (Serienuntersuchungen B), deren Diagnosen durch Operation 
bestätigt wurden, beweisen. 

Fälle, die bald nach der letzten Untersuchung zum Exitus 
kamen, zeigen ein Sinken der Eiweißkonzentration (Serienunter¬ 
suchungen A: Fall 1, Serienuntersuchungen B: Fall 2 und 5). Das 
Verhältnis der Albumine zu den Globulinen blieb gleich, oder es ^ 
trat eine Vermehrung der Globuline ein. 

c) Verhältnis des Hämoglobins zum Eiweißgehalt 

des Serums. 

Der Hämoglobingehalt des Blutes ist von der Eiweißkonzen¬ 
tration des Blutes in weiten Grenzen unabhängig. Jedoch sinkt 
und steigt der Hämoglobingehalt mit der Eiweißkonzentration 
(vgl. Tabelle 3). Wir können also Heudorfer’s Befunde bestätigen. 
Eine Ausnahme machen die Untersuchungsbefunde bei Fall 6, bei 
dem der Eiweißgehalt sinkt, während der Hämoglobingehalt steigt. 

Bei diesem Fall ist der höhere Eiweißwert der ersten Untersuchung 
jedoch durch eine starke vorhergehende motorische Unruhe zu er¬ 
klären. Dem Patienten war es fast unmöglich, auch nur 1 Minute 
in Ruhelage zu verweilen, er wandte und krümmte sich fast ständig 
vor Schmerzen. Bei späteren Untersuchungen stand er unter 
Morphiumwirkung. Muskelbewegungen verursachen jedoch 1 ) ein 
Auspressen eiweißarmer Flüssigkeit in die Gewebe und somit eine 
Steigerung der Serumkonzentration. 

d) Serumfarbe. 

Über die Serumfarbe bei Carcinom ist zu bemerken, daß bei 
43 untersuchten Seren 21 normal, 10 heller und 12 dunkler als 
normal gefärbt waren. Das ikterische Serum wurde nicht mitge¬ 
rechnet. Wir können die Angaben von Bezancon und Lab bä 
also nicht bestätigen. 

1) Böhme, Über den Einfluß der Muskelarbeit auf die Konzentration des 
Blutserums, 27. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1910, S. 488—491. 
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Weitere Ergebnisse kommen sofort zntage, wenn in analoger 
Weise das Blnt bei den Kachexien der perniziösen Anämie oder 
bei Chlorose geprüft wird, indem sich dann starke Abweichungen 
von dem hier geschilderten Verhalten zeigen. Darüber wird in 
besonderer Arbeit berichtet werden. 

Znm Schluß ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn 
Professor Naegeli für die Stellung des Themas und die liebens¬ 
würdige Hilfe bei den Untersuchungen und der Abfassung der Arbeit, 
meinen herzlichsten Dank auszusprechen. 
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Ans dem Emma-Kinderkrankenhaus in Amsterdam. 

Znr Diagnostik der Nephritis im Kindesalter. 

Von 

Privatdozent Dr. J. C. Schippers und Dr. Cornelia de Lange. 

Trotz vielseitiger Untersuchungen ist die Bedeutung der Albumin¬ 
urie im Kindesalter noch keineswegs nach allen Bichtungen hin 
aufgeklärt. Diese Albuminurien sind oft harmlos, jedoch ist es im 
einzelnen Falle bisweilen unmöglich eine positive Antwort zu geben, 
wenn von den Eltern nachdrücklich gefragt wird, ob eine Nephritis 
vorliegt oder nicht Schon seit Jahren haben wir diese Schwierig¬ 
keit empfunden; die neuere Entwicklung der funktionellen Nieren¬ 
diagnostik gab uns Veranlassung zu untersuchen, ob wir mit ihrer 
Hilfe weitere Stützen in zweifelhaften Fällen erlangen könnten. 
Bevor wir zur Besprechung unserer Beobachtungen übergehen, 
möchten wir erst einige Punkte, welche bei der Diagnostik der 
Kindernephritis hervortreten, kurz beleuchten. 

1. Die Bedeutung der Chondroiturie. 

1862 publizierte Beisner 1 ) eine Mitteilung über Muzin im 
Harne. Er betonte, daß schon verschiedene Untersucher über den 
Muzingehalt des Harnes geschrieben hatten, aber damit verschieden¬ 
artige Produkte bezeichneten, welche dem Harne auf dem Wege 
nach außen beigemischt worden waren und welche aus der Mucosa 
der Harnwege oder deren Drüsen stammten (Nubecula). Beisner 
behauptete einen gelösten muzinähnlicben Körper im Harne ge¬ 
funden zu haben. Es verdünnte dazu den Harn 10 fach und setzte 
alsdann einige Tropfen verdünnter Essigsäure zu; es entstand eine 
Trübung, welche nicht präzipitierte und in Eisessig sowie in 
Alkalien sich leicht wieder löste. Mit Ferrozyankalium und Essig¬ 
säure erhielt er keine Trübung. 

1) F. Beisner, Virchow’s Archiv Bd. 24, S. 191, 1862. 
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Bei Gesunden konnte Beisner sein Muzin nicht nachweisen, 
wie er meint wegen der Gegenwart von Alkalisalzen. Wohl fand 
er es bei verschiedenen Krankheiten, sehr oft bei gleichzeitiger 
Anwesenheit von Eiweiß. Öfters trat das Muzin zuerst auf, erst 
dann folgte das Eiweiß, während nach Verschwinden des letzt¬ 
genannten Körpers die Muzinausscheidung noch einige Tage fort- 
danerte. 

Beisner’s Muzin ist später unter anderen Namen wiederholt 
beschrieben worden. Wir nennen: muzinartiger Körper Hof¬ 
meister, Globulin Fr. Müller, Euglobulin Langstein, Nucleo- 
albumin Huppert, Obermayer. In der modernen Literatur 
finden wir es als Essigsäurekörper bezeichnet. 

K. A. H. M ö r n e r *) verdanken wir eine bessere Einsicht in diese 
Frage. Dieser Forscher fand, daß im Harne verschiedene Körper 
auftreten können, welche bei Gegenwart geringer Spuren Eiweiß 
nach Zusatz von Essigsäure unlösliche Verbindungen bilden können. 
Diese Körper sind Chondroitinschwefelsäure, Taurochol- und Nuclein- 
säure. 

Die Bedeutung des Essigsäurekörpers in der Klinik ist ziem¬ 
lich groß geworden. Obermayer 1 2 3 ) meint, daß er durch Verletzung 
der Nierenepithelien im Markteil entsteht, z. B..bei Diphtherie, 
Pneumonie, Febr. typhoidea, wo gelegentlich parenchymatöse De¬ 
generationen Vorkommen, findet man denselben neben geringer 
Albuminurie. Bei akuter Nephritis trifft man das Gegenteil an, 
viel Eiweiß und wenig vom Essigsäurekörper (Nucleoalbumin). Auch 
Obermayer hat bei Ikterus wenig oder kein Eiweiß gefunden 
neben ziemlich starker Nucleoalbuminreaktion. Wir wissen jetzt, 
daß es sich in diesen Fällen um Taurocholsäare handelte. 

Die verschiedene Bedeutung der Nucleoalbuminurie und der 
Albuminurie ist von v. Noorden 8 ) besonders betont worden. Er 
meint, daß jede Albuminurie, welche durch eine Nucleoalbuminurie 
begleitet ist, eine bessere Prognose gebe als ohne sie. Ja, bei der 
Diagnose chronische Nephritis sollte sie maßgebend sein. v.Noorden 
konnte weiter nachweisen, daß die Nucleoalbuminurie besonders 
stark ist bei intermittierender Albuminurie. Diese Auffassungen 
sind neulich von Will he im 4 * ) aufs neue verteidigt. 


1) K. A. H. Mörner. Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 13, S. 1, 1892. 

2) Obermayer, Zentralbl. f. inn. Ued. Bd. 13, S. 1, 1892. 

3) Ton Noorden, Wiener med. Wochenschr. S. 2001, 1907. 

4) Willheim, Wiener klin. Wochenschr. S. 857, 1912. 
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Schippebs u. db Lange 


Pollitzer 1 2 3 ) hat sich auch mit diesem Symptom beschäftigt 
und das Auftreten des Essigsäurekörpers als Chondroiturie be¬ 
zeichnet sobald es in höherem Maße stattfindet. Chondroiturie soll 
fast pathognomonisch sein für läsioneile orthostatische Albuminurie, 
jedoch unabhängig von der Eiweißausscheidung. Sie soll das feinste 
Reagenz auf einer Nierenbeschädigung sein, eine Meinung, welche 
auch von Strauß®) verteidigt wird. 

Wenn wir die Bedeutung der Chondroiturie bei Kindern stu¬ 
dieren wollen, muß an erster Stelle festgestellt werden: ob die 
physiologische Ausscheidung von Chondroitinschwefelsäure sich nur 
quantitativ von der pathologischen Chondroiturie unterscheidet 
oder vielleicht auch qualitativ. An zweiter Stelle, ob die Chon¬ 
droitinschwefelsäure aus zugrunde gehenden Nierenepithelien ge¬ 
bildet wird. 

In der Literatur herrscht keine Einigkeit. Bekanntlich ist 
Ghondroitin ein Bestandteil des Knorpels und ist auch gefunden 
worden in der Aortawand, Rinderniere usw. Mörner und Pol¬ 
litzer haben vergebens versucht es im Blute nachzuweisen. Wahr¬ 
scheinlich wird die Chondroitinschwefelsäure bei dem Stoffwechsel 
in einigen Organen gebildet; da weder Magen- noch Pankreassaft 
imstande sind es zu zerlegen, passiert es die Darmwand wahr¬ 
scheinlich unverändert; bei Fütterung erscheint es aber nicht im 
Harne, also wird es im Körper zerlegt (K e 11 n e r). 8 ) 

Wenn wir annehmen, daß die Nieren bei der orthostatischen 
und juvenilen Albuminurie ganz intakt sind, muß man doch an¬ 
nehmen, daß die Chondroitinschwefelsäure aus dem Blute stammt; 
wie gesagt, gelang es jedoch bisher nicht sie im Blut nachzuweisen. 
Stammt sie aus der Niere selbst (Obermayer, Pollitzer), so 
muß man eine parenchymatöse Degeneration annehmen entweder 
der Glomerulusepithelien (Pollitzer) oder der Tubularepithelien 
(Obermayer). Es ist aber schwer verständlich, wie eine der¬ 
artige Degeneration jahrelang bestehen kann, ohne daß Nephritis¬ 
symptome auftreten. Zwar behauptet Pollitzer, daß die ortho¬ 
statische Albuminurie in eugster Beziehung steht zur chronischen 
Tonsillitis bei empfindlichen Personen, also durch toxische Beschä¬ 
digung der Nierenepithelien besteht, jedoch gibt er zu, daß man 
Chondroiturie nicht regelmäßig bei der orthostatischen Albuminurie 

1) Pollitzer, Ben juvennm. Urban & Schwartzenberg, Wien 1913, 
S. 159, dort auch weitere Literatnrangaben. 

2) Strauß, Die Nephritiden. Urban & Sch wartzenberg, Berlin 1917, S. 27. 

3) Kettner, Arch. f. exper. Path. n. Pharm. Bd. 47, S. 178, 1901. 
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findet und jeder weiß aus eigener Erfahrung, daß nicht jeder 
Orthostaticus an chronischer Tonsillitis leidet oder gelitten hat. 
Es ist bei dieser Auffassung nicht gut einzusehen, weshalb die 
Chondroiturie bei akuter und chronischer Nephritis meistens fehlt. 
Wir müssen in dieser Beziehung darauf hinweisen, daß die Clion- 
droitin sich sehr leicht mit Eiweißkörpern verbindet und somit bei 
gleichzeitigem Auftreten schwer nachzuweisen sein wird. Es kann 
natürlich zur Beurteilung des Fehlens dieses Körpers nicht genügen 
den Harn einfach zu enteiweißen. 

Bei der Beurteilung der Angaben der Literatur muß man aber 
auf die Möglichkeit achten, daß die von den verschiedehen Unter¬ 
suchern mittels Essigsäure nachgewiesenen Trübungen nicht iden¬ 
tisch sind mit derjenigen Mörn er’s. Matsumo to 1 ) z. B. betrachtet 
die Präzipitate in pathologischen Harnen als Gemische von Fibri¬ 
nogen und Euglobulin. Über andere Auffassungen berichteten wir 
schon oben. 

Wir haben zur Orientierung die Harne einer Reihe normaler 
Kinder in folgender Weise untersucht: 

Der Harn wurde ganz klar filtriert 4-fach verdünnt und über 
3 Probierröhrchen verteilt. In die erste Eprouvette wurden 6 Tropfen 
einer 6 °/ 0 Essigsäurelösung gegeben, in die zweite 6 Tropfen einer 
10 °/ 0 Forrozyankaliumlösung und 6 Tropfen Essigsäure, in die dritte 
6 Tropfen einer 1 °/ 0 Pferdeserumlösung und 6 Tropfen Essigsäure. 

Besteht eine Chondroiturie ohne Albuminurie, so bekommt man 
Trübung in III; besteht nur Albuminurie, so bekommt man Trübung in 
II; besteht sehr leichte Albuminurie und Chondroiturie, so bekommt 
man Trübung in I und III; bei starker Albuminurie und Chondroiturie 
bekommt man Trübung in I, II, und III. 

Unsere Resultate waren folgende: 

Zur Untersuchung kamen 9 Erwachsene und 91 Kinder unter¬ 
halb 13 Jahren. 

Die Harne Von allen Erwachsenen waren negativ, d. h. in 
keiner der 3 Röhrchen wurde die geringste Trübung gesehen. 

Von den 91 Kindern zeigten 

Trübung in Röhrchen I 25 positiv (27,4 °/ 0 ) 66 negativ (72,4 °/ 0 ) 

„ „ „ II 0 „ - 91 „ (100,0 o/ 0 ) 

. * » in 69 „ (76,9 °/ 0 ) 22 „ (23,1 %) 

Wir sehen also, daß Chondroiturie bei Kindern ein relativ 
häufiger Befund ist und wir können kinzufügen, daß die Trübungen 
wechselten zwischen deutlich und stark, und daß wir zweifelhafte 

1) Matsumoto, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75, S. 398, 1902. 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 28 
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resp. sehr schwache als negativ bezeichnet haben. Wir meinen, 
daß wir hier also nicht zu tun haben mit einem pathologischen 
Befund, sondern mit einer physiologischen Erscheinung, welche, 
wie Pollitzer wohl mit Recht vermutet, mit dem Wachstum zu¬ 
sammenhängt. 

Wir konnten die Chondroiturie bei allen unseren Patienten 
mit orthostatischer Albuminurie nachweisen, sie war da aber nicht 
intensiver als bei normalen Kindern, nur eine Ausnahme sahen 
wir; bei einem Kinde mit orthostatischer Albuminurie war die 
Reaktion auf Chondroitinschwefelsäure auffallend stark. 

Wir kommen also zu folgenden Schlußfolgerungen: 

1. Die Chondroiturie ist beiKindern keinZeichen 
einer Nierenschädigung; 

2. Die Chondroiturie ist nicht pathognomonisch 
für orthostatische Albuminurie. 

2. Die Bedeutung der Formelemente für die Diagnose 
der chronischen Nephritis. 

Versuchen wir zuerst die folgenden drei Fragen zu be¬ 
antworten : 

1. Welche morphotischen Elemente kann der Kinderharn unter 
normalen Verhältnissen enthalten? 

2. Welche ist die pathologische Bedeutung der verschiedenen 
zeitigen Bestandteile des Sedimentes? 

3. Inwiefern sind aus dem Zustande des Sedimentes Schluß¬ 
folgerungen zulässig auf den Zustand der Nieren? 

Zu 1. In unserem Krankenhause wird der Harn jedes neu 
aufgenommenen Kindes zentrifugiert und das Sediment genau mikro¬ 
skopisch untersucht. Dies gilt sowohl für die Kinder der internen 
als der chirurgischen Abteilung. Im Laufe der Jahre wurde in 
dieser Weise der Harn einer großen Zahl nierengesnnder Kinder 
untersucht und wir sind zu der Überzeugung gelangt, daß nicht 
nur vereinzelte Leukocyten, sondern auch einzelne Erythrocyten 
ohne pathologische Bedeutung sind. Enthalten die Leukocyten 
Fettkörner oder Lipoiden, dann muß man an eine Epitheldegene¬ 
ration der Nieren denken. 

In jedem Harne läßt sich weiter eine kleine Zahl von Epi- 
thelien und etwas Detritus nachweisen. Das Vorkommen der Epi- 
thelien erlaubt nie die topische Diagnose ihrer Herkunft. 

Zu 2. Bis vor einigen Jahren wurde ziemlich allgemein an¬ 
genommen, daß die hyalinen Zylinder Transsudatprodukte seien, 
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die granulierten Zylinder hingegen durch Epithelialläsionen ent¬ 
stünden. Daneben wurde scharf unterschieden zwischen Zylindern 
und Zylindroiden: letztere seien ohne pathologische Bedeutung. 
Diese Auffassung hat ihre Gültigkeit verloren. Alle Arten der 
Zylinder entstehen aus Nierenepithelien; erst entstehen die Epi¬ 
thelialzylinder und die granulierten Zylinder, aus ihnen bilden sich 
durch eine Metamorphose des Eiweißes die hyalinen Gebilde. 
Zwischen den zuerst von Thomas beschriebenen Zylindroiden 
und den Zylindern bestehen nur quantitative Unterschiede (Lite¬ 
ratur, s. u.).*) 

Eine größere Bedeutung' für die Diagnose Entzündung oder 
Degeneration als die Zylinder selber, haben ihre Belege, nämlich 
Erythrocyten, Leukocyten, welche Lipoiden oder Fettkörner ent¬ 
halten, Epithelia mit den Merkmälern einer fettigen oder lipoiden 
Degeneration. 

Zu 3. Aus dem Zustande des Sedimentes sind Schlußfolge¬ 
rungen auf den Zustand der Nieren nur in sehr beschränktem 
Maße erlaubt. Es kommt z. B. öfters vor, ‘ daß bei wiederholten 
Harnuntersuchungen während des Lebens nur Leukocyten und 
Epithelien gefunden werden, während man später in den mikro¬ 
skopischen Nierenpräparaten das eine Mal wenige, das andere Mal 
viele hyaline Zylinder in den Harnkanälchen beobachtet Aus 1 
unseren Krankengeschichten und Sektionsprotokollen seien hier in 
aller Kürze einige Fälle erwähnt. 

Nr. 1. C. Sn., geboren 13. 3. 1913, aufgenommen 31. 3. 1914, 
gestorben 30. 3. 1915. Diagnose: Tuberculosis generalisata. 'Während 
der langen Krankenhausverpflegung wurde der Harn oft untersucht. 
Derselbe enthielt meistens eine Spur Eiweiß und eine wechselnde Zahl 
von Leukocyten. Zylinder wurden nie gefunden, ln den mikrosko¬ 
pischen Präparaten ließen sich in mehreren Harnkanälchen hyaline Exeudat- 
massen beobachten. 

Nr. 2. A. v. 0., geboren 22. 4.. 1916, aufgenommen 19. 6. 1916, «. 
gestorben 27. 6. 1916. Der Harn enthält Eiweiß, das erste Mal nur 


1) P. S. Wallerstein, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 68, 1906. — R. M. 
Smith, Boston medical and surgical Journal May 7, 1908. — Mouriquaud et 
Policard, Comptes rendns hebdomadaires des söances et memoires de la soci6t£ 
de biologie 1910, I. — A. Brault et A. Courcoux, Manuel d’histologie patho- 
logique. de Ranvier et Cornil, Tome IV, 1912. — Thomas, Krankheiten der 
Urogenitalorgane in Qerhardt’s Handbuch der Kinderkrankheiten 1878. — 
C. Posner, Die diagnostische und prognostische Bedeutung der Harnsedimente 
nach neueren Anschauungen. Samml. zwangl. Abh. aus dem Gebiete der Ver- 
dauungs- und Stoffwechselkrankheiten 1912, Marhold. — Ders., Zylinder und 
Zylindroide. Berliner klin. Wochenschr. Nr. 44, 1913. 

28* 
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eine kleine Zahl von Leukocyten, das zweite Mal viele Erythroeyten, 
vereinzelte Leukocyten und Epithelien. Bei der Obduktion wurde eine 
Hypoplasie beider Nieren angetroffen. Die Nieren wurden genau mikro¬ 
skopisch untersucht und boten interessante Bilder; von einem Entzün¬ 
dungsprozeß war aber nichts zu finden. 

Nr. 3. A. R., geb. am 31. 7. 1909, wurde am 16. 12. 1914 wegen 
zahlreicher nervöser Beschwerden im Krankenhaus aufgenommen. Einige 
Tage später bekam er eine Angina, worauf eine akute Nephritis mit schwerer 
Urämie folgte. U. a. hatte er eine 14 Tage dauernde Amaurose. Er 
hatte nie sichtbare Ödeme und immer eine reichliche Diurese. Der 
Eiweißgehalt des Harnes war im Anfang der Erkrankung 4,5 ° 00 Esbach. 
Während das Harnsediment später das typische Verhalten zeigte, konnten 
während der ersten Tage der Erkrankung keine Zylinder nacbgewiesen 
werden und nur spärliche Erythroeyten. 

Nr. 4. J. v. H., geb. am 11. 2. 1913 wurde am 23. 4. 1915 anf- 
genommen wegen einer schon 14 Tage dauernden Nephritis acuta mit 
starken allgemeinen Ödemen. Der Harn enthielt 19 °/ 00 Eiweiß, wenige 
Leuko- und Erythroeyten. Der Eiweißgehalt sank an den nächsten Tagen 
bis 0,5 °/ 00 , es konnte jedoch überhaupt kein einziger Zylinder nach¬ 
gewiesen werden; erst 6 Tage später wurde der erste Zylinder gefunden, 
danach zeigte das Sediment das übliche Bild. 

Auch der Eiweißgehalt ist kein Gradmesser für den Ernst der 
Erkrankung'; ein hoher Gehalt kann verursacht werden durch einen 
harmlosen aber ausgebreiteten Prozeß, ein niedriger durch eine 
viel schlimmere, aber mehr lokalisierte Affektion. Wie esSiredey 1 2 ) 
ausgedrückt hat: „il n’existe aucun moyen nous permettant de 
distinguer le bon albuminurique du mauvais albuminurique.“ 

Kommen wir jetzt zu der Bedeutung der morphotischen Ele¬ 
mente für die Differentialdiagnose zwischen Pädonephritis und 
orthotischer Albuminurie, so sei daran erinnert, daß nach T e i s s i e r *) 
und Heubner 3 ) und seiner Schule bei der orthotischen Albumin¬ 
urie die Formelemente, praktisch gesprochen, fehlen sollen. Die 
Anwesenheit von gut aüsgebildeten hyalinen Zylindern, oder gar 
von Zellenzylindern, granulierten Zylindern oder Erythroeyten solle 
vorsichtigerweise wenigstens beim Kinde immer als Zeichen dafür 
aufgefaßt werden, daß keine orthotische Albuminurie sondern 
Nephritis vorliegt. Offenbar war Czerny früher derselben Mei¬ 
nung zugetan; eine Mitteilung Keil er’s 4 ) aus der Breslauer Klinik 


1) Siredey, Deuxiöme Congr&s international des M6decins de compagnies 
d’assurances. Amsterdam, 23.—26. Sept. 1901. 

2) J. Teissier, Les albuminuries curables. Les actualites medical es 1900. 

3) 0. Heubner, Die chronischen Albuminurien im Kindesalter. Ergebnisse 
der inneren Medizin und Kinderheilkunde, Bd. II, 1908. 

4) A. Keller, Jahrb. für Kinderheilkunde, Bd. 47, 1898. 
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aus dem Jahre 1898 scheint dies wenigstens zu bestätigen. In der 
lebhaften Debatte, die dem Vorträge Reineke’s folgte (Verein, 
f. innere Medizin und Kinderheilkunde, Berlin, Sitzung vom 14. Mai 
1914) sagte Czerny aber, daß das Vorkommen von ziemlich vielen 
morphotischen Elementen, sogar von Zylindrurie, keineswegs gegen 
die Diagnose orthotischer Albuminurie spräche. 

Nach unserer eigenen Erfahrung kann es Vorkommen, daß 
während mehrerer Jahre fortgesetzter Harnuntersuchungen, der 
Nachtharn immer eiweißfrei ist, der Tagesharn immer Eiweiß ent¬ 
hält und das Sediment nur ausnahmsweise einen vereinzelten 
hyalinen Zylinder oder ein einzelnes rotes Blutkörperchen be¬ 
obachten läßt. Wohl enthielt der Harn dann und wann viele 
Zylindroide und darunter eigentümliche, keulenförmig endende Ge¬ 
bilde. In dieser Keule befand sich dann eine Art Sternchen von 
Epithelien. Auch von Herbst 1 ) werden solche Gebilde beschrieben. 
Wir sahen aber auch P’älle, die gänzlich dem Bilde der orthotischen 
Albuminurie entsprachen und bei denen das Sediment bedeutend 
mehr Formelemente aufwies. Seit den Je hie’sehen 2 3 ) Unter¬ 
suchungen wissen wir, daß bei der künstlichen Lordosierung 
der Wirbelsäule eine große Zahl von Formelementen im Harn auf- 
treten kann, auch bei Gesunden und daß 5—10 Minuten „stramm 
stehen“ nach dem Aufstehen aus der liegenden Haltung bei Ortho¬ 
tischen eine große Zahl von Zylindern aller Art und viele rote 
Blutkörperchen zum Vorschein bringen kann. Unter diesen Um¬ 
ständen ist doch ein mechanischer Prozeß und nicht eine Ent¬ 
zündung die Ursache. 

Beim Durchlesen der genauen und ausführlichen Kranken¬ 
geschichten der Heubner’schen Schule konnten wir öfters nicht 
einsehen, weshalb der eine Fall chronische Nephritis, der andere 
orthotische Albuminurie genannt wird (s. Heubner, 8 ) Götzky, 4 ) 
Herbst). Auch sonst gibt es in der Literatur mehrere Ar¬ 
beiten über orthotische Albuminurie, Fälle betreffend, die aller 
Wahrscheinlichkeit nach zur Nephritis gehören. Wir wollen uns 
auf wenige Beispiele beschränken, nennen nur die Beobach- 

1) 0. Herbst, Jahrb. für Kinderheilkunde, Bd. 77, 1908. 

2 ) L. Jehle, Die lordotiscke Albuminurie. F. Deuticke, Wien 1909. — 
Die Albuminurie. J. Springer, Berlin 1914. 

3) Heubner, Über chronische Nephritis und Albuminurie im Kindesalter. 
Berlin 1897. — Ergebnisse der inneren Medizin u. Kinderheilkunde, Bd. II, 1908. 
~~ Jahrb. für Kinderheilkunde, Bd. 77, 1913. 

4) F. Gützky, Jahrb. für Kinderheilkunde, Bd. 71, 1910. 
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tung III und IV aus dem Buche Gillet’s 1 ) und die Fälle 
Gomolitsky’s. 2 3 ) 

Man hat bis jetzt noch wenig nach Lipoiden gesucht bei der 
orthotischen Albuminurie; Reineke 8 ) fand sie in ihren Fällen 
nicht. Der. Befund von Lipoiden und Produkten von fettiger 
Degeneration ist aber von Bedeutung für die Diagnose einer 
„Nephrose“ im Sinne Friedrich Müller’s und-Munk’s. 

Bekanntlich ist von Heubner die Pädonephritis charakteri¬ 
siert worden als ein chronisches, ziemlich gutartiges Nierenleiden, 
wobei Herz- und Gefäßveränderungen fehlen, die Albuminurie einen 
orthotisöhen Typus haben kann und Formelemente im Harn spär¬ 
lich Vorkommen. 

Auf Grund des vorhin angeführten sind wir der Meinung zu¬ 
getan, daß die morphotischen Elemente des Harns weder quali¬ 
tativ noch quantitativ, ein Entscheidungsmerkmal geben können für 
die Unterscheidung zwischen chronischer Nephritis und orthotischer 
Albuminurie. Wie Baginsky 4 5 ), so sind auch uns Nieren, die 
Eiweiß durchlassen, immer verdächtig. „La machine ne peut mal 
marcher sans un rouage en m&uvais 6tat“ (Gillet). Es ist aber 
ganz gut möglich, daß man bei der orthotischen Albuminurie nnr 
zu tun hat mit feinen Zellveränderungen, mit einer Minderwertig¬ 
keit des Epithels. 

3. Zur Jehle’schen Auffassung über die orthotische 

Albuminurie. 

Die wertvolle Arbeit Je hie’s 6 ) setzen wir hier als bekannt 
voraus. Seine mechanische Theorie der Lordose kann ohne Zweifel 
einen Teil der Fälle erklären; sie geht aber zu weit und ist zu 
einseitig. An scharfer Kritik (Pollitzer, Langstein) hat es 
denn auch nicht gefehlt. Öfters findet man Lordose ohne Eiweiß¬ 
ausscheidung. Nach J e h 1 e handelt es sich in diesen Fällen nicht 
um Lordose, sondern um Pseudolordose; deshalb sei der Harn auch 
eiweißfrei bei Luxatio coxae cong. und bei Dystrophia musculorum 
progressiva (letzteres konnten auch wir in 3 Fällen bestätigen). 


1) H. Gillet, Albuminuries intermittentes. Paris 1902. 

2) Gomolitsky, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 77, H. 1/2. 

3) E. Reineke, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 47, 1914. 

4) Baginsky, Diskussion zum Vortrag Reineke’s. 

5) L. Jehle, Die lordotiscbe Albuminurie. F. Deuticke, Wien 1909. — 

Die Albuminurie. J. Springer, Berlin 1914. 
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Nach Jeanneret 1 ) fehlt die Albuminurie, ebenfalls bei Kindern 
mit Spondylitis, bei welchen durch den Verband Überkorrektion 
erreicht ist. Die künstliche Lordose, sagt Pollitzer, 1 ) nimmt 
immer auch ganz andere Formen an als die natürliche habituelle, 
so daß am Ende die Form nicht ausschlaggebend sein könne. Die 
Zahl der Kinder, bei welchen es gelingt in liegender Halttmg 
Albuminurie zu bekommen, ist nach der Erfahrung anderer Unter¬ 
sucher als Jehle eine sehr geringe und wo es gelingt, da ist es 
nicht die Lordose, sondern das Trauma, welches das Blut und die 
Zylinder in den Harn bringt. 

Viele Kinder mit orthotischer Albuminurie weisen keine Lor¬ 
dose auf. Hierauf antwortet Jehle, daß man die Lordose immer 
findet, wenn man die Kinder nur lange genug untersucht und der 
Kücken nur genau gemessen wird. Eine Lordose aber, die erst 
nach einiger Zeit und nur mit Behilf eines besonderen Meßappa¬ 
rates gefunden wird, kann doch keine große Bedeutung haben. 

Künstliche Lordose im Stehen kann auch bei normalen Kindern 
Albuminurie geben. 

Es gibt weiter in der Literatur Fälle von orthotischer Albumin¬ 
urie, wo funktionelle Unterschiede zwischen beiden Nieren fest¬ 
gestellt worden sind (Götzky, 8 ) v. Stejskal). 4 ) Götzky ließ 
nach einem Lordoseexperiment die Nieren einzeln katheterisieren 
und fand rechts den Harn eiweißreicher als links. Anatomisch 
wäre das Gegenteil zu erwarten, weil bei starker Lordose die 
Lendenwirbelkörper gerade die linken Nierenvene drücken. Nebenbei 
sei eine Beobachtung von Barker und Smith 6 ) erwähnt. In 
einem Falle von orthotischer Albuminurie wurde nach Collargol- 
injektion eine Röntgenphotographie gemacht. Auf ihr zeigte sich 
ein Prolaps der rechten Niere mit Knick ifi dem Ureter und leichter 
Hydronephrose. Jeanneret 6 ) sucht die Ursache der „Albumin¬ 
urie posturale“ in drei Faktoren: Lordose, Orthostatismus und Un¬ 
beweglichkeit. Mittels einer bestimmten Probenreihe sei immer 
«ine präzise Diagnose zu machen, v. Dziembowski 7 ) findet bei 
gutartigen Albuminurien eine erhöhte Zuckertoleranz und ein Blut- 

1) L. Jeanneret, Archive« de medecine des Enfants, No. 9, 1916. 

2) Pollitzer, Ben Juvenum. 

3) F. Götzky, Jahrb. f. Kinderheilkunde, Bd. 71, 1910. 

4) v. Stejskal, Wiener klin. Wochenschr., Nr. 14 n. 25, 1908. 

5) Bark er n. Smith, The American Journal of the medical Sciences, 
Jan. 1916. 

6) Jeanneret, 1. c. 

7) v. Dziembowski, Berliner klin. Wochenschr., Nr. 44, 1917. 
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bild, charakteristisch für die Vagotonie, n. 1. eine Vermehrung der 
Lymphocyten und Eosinophilen, eine Verminderung der polynueleären 
Neutrophilen. Die Aplasie des chromaffinen Systems verursacht 
einen Mangel an Adrenalin, daher Senkung des Sympathicustonus 
und reflektorische Vagotonie. Die verminderte Sympathicuswirkung 
ergibt erweiterte Gefäße in den Nieren und bei Vagotonie nimmt 
der Blutdruck im Stehen stark zu, die Gefäße erweitern sich noch 
mehr und Eiweiß erscheint im Harn. Diese Theorie der vago- 
tonischen Pathogenese der gutartigen Albuminurien erklärt nach 
v. Dziembowski auch ganz einfach und ungezwungen die ortho- 
tische Albuminurie, so daß man gar nicht nach einer Lendeu- 
lordose zu suchen braucht. 

So einfach liegt aber nach unserer Erfahrung die Sache nicht. 
Wir sahen wiederholt Kinder mit orthotischer Albuminurie, die 
gar keinen Status lymphaticus aufw’iesen; auch die Veränderung 
im Blutbilde ist keineswegs konstant, z. B.: 

Mi na de B., geboren 8. 1. 1906. Diagnose: orthotiscbe Albumin¬ 
urie (jahrelange Beobachtung). Blutuntersuchung 12. 2. 1918. Leuko- 
cyten 7200. 

Formel: polynucl. neutroph. 59,7 °/ 0 

eos. 1,2 
bas. 0,5 
Lymphocyten 42,5 
Überg. f. 0,3 

Bastiana K., geboren 6. 9. 1906. Diagnose: ortliotischo Albumin¬ 
urie (ebenso jahrelange Beobachtung). Blutuntersuchung 12. 2. 1918. 
Leukocyten 9750. 

Formel: polynucl. neutroph. 46,3 °/ 0 

eos. 1,0 
bas. 0,6 
Lymphocyten ■> 49,6 

Überg. f. 2,3 

In beiden Fällen fehlt also die Vermehrung der Eosinophilen. 

Der Amsterdamer Schularzt Hamelberg 1 ) hat bei 401 Knaben 
und 311 Mädchen eine Untersuchung nach Albuminurie angestellt. 
Er unterscheidet die orthotische, die lordotische und die Ermüdungs¬ 
albuminurie. Die beiden ersteren fand er nicht identisch. Die 
künstliche lordotische Albuminurie konnte bei 70—80 % der 10 bis 
12jährigen Kinder zum Vorschein gebracht werden. Die echte 
lordotische Eiweißausscheidung kam viel weniger häufig vor; sie 

1) J. M. Hamelberg, Nederl. Tijdsehrift v. Geneeskunde, Dl. I, 1918. 
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fand sich nur bei etwa 20% der gesamten Fälle. Die übrigen 
80% gehörten zur orthotischen oder zur Ermüdungsalbuminurie. 
Zwischen beiden letztgenannten Kategorien erlauben passende Ver¬ 
suche die Entscheidung. Es kommt jedoch vor, daß sich ver¬ 
schiedene Formen bei ein und demselben Individuum finden. 

Folgender Versuch erlaubt nach Jehle die Diagnosestellung 
bei der lordotischen Albuminurie. Nachdem der Harn durch Bett¬ 
ruhe eiweißfrei geworden ist (1. Portion), verläßt Patient das Bett 
mit Vermeidung einer lordotischen Haltung, steht dann während 
10 Minuten, indem das eine Bein sich stützt auf dem Sessel eines 
Stuhles (zur Vermeidung einer Lordose) und uriniert (2. Portion). Als¬ 
dann kniet er 5 Minuten lang mit aufrechtem Oberkörper und 
läßt wieder den Harn (3. Portion). Die beiden ersteren Portionen 
sollen dann eiweißfrei sein; die dritte Portion enthält Eiweiß und 
eine oft beträchtliche Zahl von morphotischen Elementen. 

ln 13 Fällen von orthotischer Albuminurie haben wir diesen 
Versuch von Jehle ausgeführt und 12 mal verlief er wie oben ge¬ 
schildert; allerdings war die Zahl der Formelemente immer nur 
eine kleine. s 

In einem Falle jedoch war die 1. Portion eiweißfrei, die 
zweite enthielt Albumen und die dritte war wieder eiweißfrei. 

Weiter fanden wir in 3 Fällen von periodischer Albuminurie 
den Jeh le-Versuch positiv, in 2 Fällen negativ. In einem wei¬ 
teren Fall von periodischer Albuminurie verursachte das eine Mal 
das Knieen eine Vermehrung der leichten Albuminurie des Morgen¬ 
harnes; an einem anderen Tage, wo der Morgenurin eiweißfrei 
war, konnte der Jehle-Versuch keine Albuminurie auslösen. Bei 
feinem Kinde mit Pädonephritis nach Scharlach war der Morgenharn 
eiweißfrei. Portion 2 eiweißhaltig, Portion 3 stark eiweißhaltig. 

Aus all dem gesagten geht hervor, daß die Jehle’sche Hypo¬ 
these gewiß nicht genügt, um alle Fälle in befriedigender Weise 
zu erklären. 

Nach unserer Meinung ist es bis jetzt noch keinem Forscher 
gelungen die primäre Störung nachzuweisen, welche die Ursache der 
orthotischen Albuminurie ist. Es ist möglich, daß der Typus 
der Eiweißausscheidung durch denselben Mechanis¬ 
mus zustande kom mt, sonst läßt sich schwer verstehen wie 
fechte Nephritiden und echte orthostatische Nieren denselben Typus 
der Eiweißausscheidung zeigen können. Die Ursache der Albumin- 
ur ie an sich ist bei orthotischen soioie bei atypischen Albuminurien bis 
heute unbekannt. 
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4. Funktionelle Nierenprüfungen. 1 2 3 ) 

Nach Kor an yi’s Publikation im Jahre 1897 ist die funk¬ 
tionelle Nierenprüfung das Thema mancher wissenschaftlichen Arbeit 
auf diesem Gebiete geworden. Wir nennen nur die bekannte fran¬ 
zösische Schule von Widal, Ambard, Albarran, Weill, die 
deutsche von Strauß, Yolhard, Fahr, Schlayer usw. Dieses 
rege Arbeiten hat gewiß manches Interessante zutage gefordert, 
dennoch sind die hochgespannten Erwartungen nicht völlig in 
Erfüllung gegangen. Bei Tieren gelingt es durch verschiedene 
Gifte fast spezifische Läsionen vom tubulären und vaskulären Teil 
der Niere hervorzurufen. Sch layer hat darauf seine bekannte 
funktionelle Diagnostik aufgebaut. Sie hat jedoch der Erfahrung 
und Kritik nicht standhalten können, wie es besonders aus den 
wertvollen Untersuchungen Monakow’s (dieses Archiv) hervor¬ 
geht. Weiter wissen wir aus den Untersuchungen Bozelli’sund 
Girardi’s,*) daß auch bei gesunden Personen der Kochsalz- und 
Wasserwechsel individuellen Variationen unterliegt. Zondek*) 
hat nachdrücklich auf die Möglichkeit hingewiesen, daß Teile der 
Niere, die histologisch und funktionell verschieden sind, unter 
pathologischen Umständen füreinander eintreten können. 

Für die Praxis kommt es am Ende wenig darauf an, ob man 
weiß, daß eine vaskuläre oder eine tubuläre Schädigung besteht. 
Von Interesse ist es jedoch zu untersuchen, ob die Nieren ihrer 
Aufgabe als ausscheidende Organe gewachsen sind, und welches 
die Harnbestandteile sind, deren Ausscheidung gestört ist. Da 
scheint es rationeller, das Verhalten der Nieren zu prüfen den 
gewöhnlichen Mahlzeiten des Alltagslebens gegenüber als fremden 
Aufgaben. Schl ay er 4 ) scheint seine frühere diagnostische 
Methode verlassen zu haben und wendet jetzt eine Probediät an, 
welche im allgemeinen der gewöhnlichen Kost gleich ist, nur 
etwas viel Purinstoffe enthält. Der Urin wird am Tage zwei¬ 
stündlich, dagegen von 9 Uhr abends bis 7 Uhr morgens in 
einer Portion gesammelt. In jeder Portion werden Menge, spezi- 

1) Über unsere Versuche mit der „Spezifischen Diurese Pollitzer’s“ werden 
wir bald im Jahrb. f. Kinderheilkunde berichten. Hier sei bereits mitgeteilt, daß 
es auch mittels dieser Methode nicht gelingt Funktionsstörungen der Nieren ein¬ 
wandfrei nachzuweisen. 

2) Bozelli u. Girardi, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 116, Heft3—4. 

3) Zondek, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 82, Heft 1—2. 

4) Hedinger u. Schlayer, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 114, H. 1—2. 
— Schlayer u. Beckmann, Münchener med. Wochenschr. Nr. 4, 1918. 
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fisches Gewicht und Kochsalzkonzentration bestimmt und es wird 
die Gesamtmenge desr Tagharns mit derjenigen des Nachtharns 
verglichen. Bei gesunden Menschen zeigen Harnmenge, spezi¬ 
fisches Gewicht und Kochsalzkonzentration unter dem Einfluß der 
diuretisch wirkenden Stoffe der Probediät erhebliche Schwankungen 
und es ist die Harnmenge bei Tag erheblich größer als die des 
Nachtharns. Bei kranken Nieren sind die Schwankungen viel ge¬ 
ringer und kann die Menge des Nachtharns ebenso groß und selbst 
größer sein als diejenige des Tagesurins. Später hat Schlayer 
auch noch eine Probediät ohne Kaffee gegeben, bei welcher die 
Nieren so wenig wie möglich gereizt werden. Lewis Webb 
Hill 1 2 3 ) fand bei nierengesunden Kindern, daß die größte Differenz 
der spezifischen Gewichte wenigstens 8 beträgt, gewöhnlich be¬ 
deutend mehr. Die Chloride wurden von ihm nicht bestimmt und 
die Menge nur vom Nachtharne, mit einer Ausnahme war das spe¬ 
zifische Gewicht des Nachtharns immer höher als 1020. Es ist 
a priori nicht wahrscheinlich, daß die funktionelle Diagnostik uns 
in den Stand setzen wird, zu unterscheiden zwischen harmloser und 
nephritischer orthostatischer Albuminurie. 

Von verschiedenen Autoren ist bei orthostatischer Albuminurie ver¬ 
minderte Kochsalzausscheidung gefunden im Stehen (Loeb,*) Phi¬ 
lip p s o n, 8 9 ) Z o n d e k. * 4 )) 

Gill et 6 ) fand verlängerte, Nobdcourt 8 ) normale Methylenblau- 
Ausscheidung. Fischl und E. Popper 7 ) erhielten hei verschiedenen 
fnbktionellen Versuchen normale Werte. Burgerhout 8 ) stellte eine 
etwas verlängerte Jodausscheidung fest. Beim Auftreten der Albumin¬ 
urie fand J e h 1 e B ) bei Orthotischen eine mehr oder weniger langdauernde 
Kochsalzretention; bei normalen Kindern mit künstlich erzeugter Albumin¬ 
urie war das gleiche festzustellen. 

V. Stejskal 10 ) stellte Unterschiede in der Funktion beider Nieren 
fest in Fällen von orthostatischer Albuminurie. Auch die colorimetrische 
Methode von Bowntree-Geraghty wurde angewendet und Deutsch 

1) Lewis Webb Hill, American Journal of diseases of children. Vol. XIII, 

1917. 

2) Loeb, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 83. 

3) Paula Pbilippson, Jabrb. f. Kinderheilkunde, Bd. 63. 

4) Zondek u. Ntfgger&th, Münchener med. Wochenscbr. Nr. 31, 1914.— 

Zondek, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 82, Heft 1—2. 

6) 0 ill et, Les Albuminuries intermittentes. 

6) Nobdcourt, Gazette des hdpitaux 1910. 

7) Fischl u. Popper, Jahrb. f. Kinderheilkunde, Bd. 81, 191&. 

8) Burgerhout, Nederl. Tijdschrift voor Geneeskunde II, 26, 1914. 

9) Je hie, Die Albuminurie. Berlin 1914. 

10) V. Stejskal, Wiener klin. Wochenschr. H. 14 n. 26, 1918. 
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und Sch muck ler 1 2 3 ) meinen sogar, daß diese zu unterscheiden erlaubt 
zwischen dem läsionellen und dem neurotischen Typus Pollit zer’s. -) 

Hempelman 8 ) betrachtet die Werte, welche er mit der Rown- 
t r e e - M e t h o d e bei orthostatisclier Albuminurie im Liegen bekam als 
normale (uns kommen dieselben etwas vermindert vor, verglichen mit den 
Normalzahlen von Wilder Tileston und Comfort). 4 * ) In ausge¬ 
sprochener Lordose war besonders die Verzögerung in der ersten Stunde 
auffallend. Normale Kinder zeigten keinen Unterschied zwischen Bett¬ 
ruhe und Lordose. 

Wir haben bei 10 nierengesunden Kindern, bei 3 mit ortho¬ 
statischer Albuminurie, bei 3 mit Pädonephritis, bei 3 mit akuter 
Nephritis im Heilungsstadium und bei 2 mit atypischer Albumin¬ 
urie folgend^ funktionelle Prüfungen angestellt, nachdem die Kinder 
durch die gewöhnliche Krankenhauskost mit ziemlich reichlicher 
Flüssigkeitsdarreichung in gleiche Verhältnisse gebracht waren: 

1. Die Jodkaliprobe (0,5 g KJ in einer Oblate und etwas 
Wasser). Auf Jod wurde reagiert mittels rotrauchender Salpetersäure 
und ausschütteln mit Chloroform. 

2. Den Akkomodationsversuch (Verdünnungs- -f- Konzen¬ 
trationsversuch Strauß, Albarran, Volhard), Die Kinder be¬ 
kamen an den vorangehenden Tagen die gewöhnliche ihrem Alter ent¬ 
sprechende Krankenhauskost. Meistens wurde 1 j 9 1 Wasser gegeben, bei 
einigen älteren Kindern s / 4 1 und bei zwei sehr jungen a / 6 1. Am Gesunden 
sinkt das spezifische Gewicht auf 1002—1004 und steigt bis 1025—1030. 

3. Die Probediät von Hedinger und Schlayer. Wir 
haben hier bei jeder Mahlzeit ein gleiches Volum trinken lassen, wie 
das auch von Webb Hill empfohlen wird. *In Rücksicht auf das 
jugendliche Alter unserer Versuchspersonen und die Kriegsumstände 
haben wir die Diät folgendermaßen angeordnet: 

Morgens 7 Uhr: 200 g dünner Kaffee mit Milch und Zucker und 
2 Brotschnitte mit Butter. 

bO Uhr: dasselbe. 

1 Uhr: 200 g Bouillon, 75 g gehacktes Fleisch, 100 g Kartoffel¬ 
pure, 1 Brotschnitt mit Butter. 

4 Uhr: dasselbe wie um 7 Uhr. 

7 Uhr: 200 g Milchbrei - mit 5 g Malztropou oder Tekal (ein hollän¬ 
disches Eiweißpräparat). 

Von den Harnmengen von 9, 11, 1, 3, 5, 7, 9 Uhr wurden Menge, 
spezifisches Gewicht, Kochsalzkonzentration und Kochsalzmenge bestimmt. 
Der Nachtharn wurde bis morgens 7 Uhr gesammelt und damit dieselben 
Bestimmungen gemacht. 


1) Deutsch a. Schmuckler, Deutsches Arck. f. klin. Med. 

2) Pollitzer, Ren Juvenura. Urban & Schwartzenberg, Wien n. Berlin 1913. 

3) Hempelman, American Journal of diseases of children. Vol. X, 1915. 

4) Tileston u. Comfort, American Journal of diseases of children. 

Vol. X, 1915. 
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Tabi 

Pro) 



<j h 

ll h 

Harnquantum 

l h i 3 h 5 h 7 h 9 h 

in ccm 

Tag Nacht 
zu- zu- 

sam- sam- 

men inen 

Total 

in 

24 Std. 

9 h 

11“ 

l h 

Spei 

3 h 

äfiid« 

5» 

Normal 

(57 

78 

50 49 50 

62 58 

414 

1?9 

543 

1022 

1021 

1028 

1030 

1029 1 

Orthostatische 

64 

60 

55 87 74 

71 75 

486 

95 

581 

1030 

1030 | 

1034 

| 1029 

1030 ( j 

Albuminurie 
Nephritis acuta 

48 

46 

46 58 91 

97 51 

437 

215 

652 

1022 

1021 

1024 

1026 

1023 J 

(heilend) 

Pädonephritis 

95 141 

7G 120116 

121 76 

745 

257 

1002 

1015 

1006 

1019 ' 

1014 

«• " 

OG 
•—< 
o 

Atypische Albu¬ 

30 

30 

41 47 77 

80 105 

410 

255 

665 

1024 

1025 5 

1022» 

1022 

1024*1 

minurie (3 mal 

41 

49 115 57 105 

— 175 

542 

145 

687 

1027 

1028 

1024» 

1027 

1024» 
1028» 1 

untersucht) 

41 

34 

34 50 80 

90i 64 

393 

183 

576 

1030 

,1033 

1029 

1034 


Wir haben unsere Resultate in Tabellen niedergelegt und 
möchten folgendes dazu bemerken. 

Akkommodationsversuche. 

Normale Nieren. Bei allen nierengesunden Kindern wurd 
innerhalb der ersten 4 Stunden mehr, öfters sogar viel mehr Flüssig¬ 
keit (20—90°/ o ) abgegeben als die zugefiihrte Menge betrug. Be¬ 
sonders trat das hervor in 2 Fällen, wo man gewiß von über¬ 
schießender Wasserausscheidung sprechen konnte. .Auffallend sind 
die großen individuellen Schwankungen in der Totalwasseraus- 
scheidung, unabhängig von Alter und Geschlecht. Im Fall 6 war 
die Verdünnung des Harns eine ungemein hohe (1000 5 ): es wurde 
jedoch genügend konzentriert. Im Fall 10 wurde die als Norm 
angegebene Konzentration von 1025—30 nicht erreicht; die Ver¬ 
dünnung war normal. Die Minima betrugen 1000 5 —1004, die 
Maxima 1024—1032. 

Blieb bei unseren Versuchen (normale und pathologische Fälle) 
bis abends 7 Uhr ein Konzentrationsanstieg bis 1025 aus, so haben 
wir die Trockendiät nicht bis auf den folgenden Morgen ausge¬ 
dehnt. Ein so langes anhaltendes Trinkverbot wird von den 
Kindern als unangenehm empfunden. 

In 2 Fällen wurde das höchste spezifische Gewicht nicht in 
den späteren Nachmittagsstunden (4 und 7 Uhr) erreicht, wie das 
sonst der Fall zu sein pflegt, sondern bereits um 1 Uhr. 
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Zeiten. 


Nacht 


Größte 
; Diffe¬ 
renz 
im 

Spez. 

Gew. 


Kochsalzausscheidnng in Grammen 


9 h 


ll h 


l h | 3 h 


9 h 


Nacht 


Total 

Aus¬ 

schei¬ 

dung 

in 

24 Std. 

Jod-- 

ans- 

schei- 

dnug 

be¬ 

endigt 

inner¬ 

halb 

7,110 

40 Std 

10,045 

40 „ 

10,183 


7,341 

44 „ 

10.246 

9,764 

8,052 

40 „ 


1027 

10S2 

1021 

1016» 


1024 

MBS 6 

1030 


9 

5 

5 

13 


3,5 

8 

8 


0,932 1,170 0,830; 0,777 0,742 0,891 0,712 1,056 
1,248 1,1160,999 1,5222 1,280 1,299 1,327 1,542 


0,720 0,606 0,620 0,822 1,226 1.238 0,522 4,429 10,183 


1,166 0,8740,809 


1,221 1,216 


(0,431 0,368 0,450 0,461 
0,672 0,828 1,955! 0,883 


1,606, — 2.240 1,580 


Sehr verdächtiger 
Fall. 

Gestörte Funk¬ 
tion. 

Keine Funktions¬ 
störung nach¬ 
weisbar. 

Sehr verdächtiger 
Fall. 


Orthostntische Albuminurie. Die Besonderheiten, die Fall 1 
aufweist (spez. Gewicht bis 1005, maximale Konzentration bereits 
um 1 Uhr) finden sich, wie oben gesagt, auch bei Gesunden. 

Bei Fall 1 wurde die ganze zugeführte Wassermenge schon 
innerhalb 2 Stunden, bei Fall 3 innerhalb einer Stunde wieder ab¬ 
gegeben, was sich aber auch findet unter unseren Normalfällen. 
Ein spezifisches Gewicht von 1034 kommt dort aber nicht vor. 

Bei Fall 2 ist die Wasserausscheidung vermindert und ist im 
Vergleich mit nierengesunden Kindern auch die Verdünnungskraft 
um ein weniges herabgesetzt (s. Tab. I). 

Akute Nephritis im Heilungsstadium. Bei den 3 Kindern 
verläuft die Wasserausscheidung innerhalb normaler Grenzen; die 
Konzentrationsfähigkeit hat bei 2 und 3 ein wenig abgenommen. 
Maxima respektive 1021 und 1022. 

Pädonephritis. Fall 1 und Fall 3 zeigen überschießende und 
verlängerte Wasserausscheidung: Verdünnung und Konzentration 
ist in allen 3 Fällen normal. 

Atypische Albuminurien. Fall 1 zeigte beim 3 maligen Ver¬ 
such jedesmal eine Herabsetzung der Wasserausscheidung: so nie¬ 
drige Werte kommen bei unseren normalen Kindern nicht vor, 
wenn das zugeführte Wasser l j 9 Liter beträgt. Verdünnung und 
Konzentration sind gut, nur kam das erstemal das spezifische Ge¬ 
wicht nicht höher als 1023. 

Auch bei Fall 2 ist die Wasserausscheidung vermindert. 
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Ziehen wir das Fazit aus diesen Versuchen, so finden wir Ab¬ 
weichungen von einiger Bedeutung bei Fall 2 (orthostatische 
Albuminurie), bei Fall 2 und 3 (akute Nephritis im Heilungs¬ 
stadium) und bei den beiden atypischen Albuminurien. Wir kommen 
noch darauf zurück, wenn wir die Resultate der Probemahlzeiten 
besprechen. 

Probemahlzeiten. 

Bei unseren normalen Kindern finden wir unter dem Einfluß 
der diuretisch wirkenden Stoffehler Probediät im allgemeinen be¬ 
deutende Schwankungen der einzelnen Harnmengen, Minima 15—105. 
Maxima 78—304 ccm; auch ist immer das Tagesquantum viel 
größer als das Nachtquantum (3—4:1). Die Gesamtmengen inner¬ 
halb 24 Stunden ausgeschieden, sind individuell sehr verschieden 
(503—1302), also ein verschiedenes Reagieren auf die Diuretica in 
der Nahrung. 

Die größte Differenz im spezifischen Gewichte beträgt immer 
mehr als 8; nur sind es wieder dieselben 2 Fälle, welche eine Aus¬ 
nahme machen (respektive 7 und 6,5), während sich Fall 8 und 
Fall 9 an der unteren Grenze des Normalen befinden. Im ganzen 
bewegen sich die Differenzen zwischen 6.5 und 23. Kochsalzkonzen- 
tration und Kochsalzmengen der einzelnen Portionen wechselten 
in allen Fällen bedeutend. Die ganzen während des Versuchs 
ausgeschiedenen Kochsalzquanta gingen stark auseinander, Minimum 
3,77 g, Maximum 15,06 g bei derselben Kost, denn auch vor dem 
Versuch waren die Kinder auf die gleiche Krankenhauskost ein¬ 
gestellt. Hier muß auch wieder*) stark mit extrarenalen Faktoren 
gerechnet werden. NaCl Minima der einzelnen Portionen 0,185 bis 
1,282 g, Maxima 0,941—3^087 g. Das spezifische Gewicht des 
Nachtharns war zweimal bedeutend unter 1020. 

Orthostatische Albuminurie. Wieder ist der Fall 2 der 
verdächtige. Die Größe der einzelnen Harnportionen schwankt 
weniger, die Diurese ist gering, die größte Differenz der spezifischen 
Gewichte beträgt nur 5. Die Kochsälzkonzentration ist in allen 
Portionen groß und wenig variierend, die Mengen schwanken etwas 
mehr (starre Funktion). 

Akute Nephritis im Heilungsstadium. Der Unterschied 
in Menge zwischen Tag- und Nachtharn ist weniger groß als 
normal. Im Fall 2 sind die Schwankungen im spezifischen Ge- 


1) Siehe kurze Arbeit im Jahrbuch f. Kinderheilk. 
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wichte ungenügend. Die Kochsalzausscheidung dagegen wechselt 
ziemlich stark, sowohl prozentual als total, auch in Fall 2. 

Pädonephritis. Die einzelnen Harnquanta sind ziemlich 
verschieden; dennoch ist der Wechsel nicht so groß wie im allge¬ 
meinen bei normalen Kindern. Der Unterschied in Menge zwischen 
Tag- und Nachtharn ist bedeutend, ebenso die Differenz im spe¬ 
zifischen Gewichte. Nur ist bemerkenswert, daß im Fall 2 die 
Differenz 13 entsteht durch die niedrige Zahl 1006 (11 Uhr), sonst 
ist hier das spezifische Gewicht ziemlich konstant. Die Schwan¬ 
kungen der Kochsalzkonzentration sind erheblich, die der Kochsalz¬ 
mengen ebenso. Auffallend sind die geringe NaCl-Konzentration 
und NaCf-Menge des Nachtharns im Fall 2. 

Atypische Albuminurien. Die einzelnen Harnquanta 
wechseln beim 3 maligen Versuch im Fall 1 ziemlich stark, der 
Mengeunterschied zwischen Tag- und Nachtharn ist weniger groß 
als normaliter. Die größte Differenz der spezifischen Gewichte liegt 
2 mal an der unteren Grenze der Norm, ist aber das dritte Mal 
bedeutend darunter. Kochsalzkonzentration und Kochsalzmengen 
jedoch schwanken auch beim dritten Versuch noch genügend. 

Fall 2 hat große Ähnlichkeit mit Fall 1 (drittes Mal). 

Jollkaliprobe. Bei normalen Kindern war die Jodausschei¬ 
dung nach Gebrauch von 0,5 g KJ innerhalb 41 Stunden beendet. 
Es ist wahrscheinlich, daß die Ausscheidung meistens schon eher 
beendet ist. Anfangs stellten wir erst nach 40 Stunden die Jod¬ 
reaktion an, weil nach französischen Angaben eine Ausscheidnngs- 
dauer von 40—60 Stunden, für den Erwachsenen wenigstens, die 
Norm sein soll. Das ist aber zu hoch gegriffen, wie es auch 
Volhard behauptet im Handbuch von Mohr-Stähelin. Bei 
der akuten Nephritis im Heilungsstadium betrug 1 mal die Ausschei¬ 
dung 44 Stunden, ebenso in einem Fall von Pädonephritis und 
beim Fall 2 der atypischen Albuminurien 42 Stunden. 

Zu welchen Schlußfolgerungen berechtigen die genannten 
funktionellen Untersuchungen? Wenn man klinisch eine Nephritis 
festgestellt hat, so findet man sie durch die funktionelle Dia¬ 
gnostik öfters bestätigt. Die leichteren Fälle von Albuminurie 
(darum handelt es sich doch am Ende), sind aber nicht immer auf 
diesem Wege sicherzustellen. Bei der Deutung, was normal und 
was nicht normal ist, ist sehr große Vorsicht nötig. Wahrschein¬ 
lich ist es uns gelungen, Fall 2 der orthostatischen Albuminurien 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 127. Bd. 29 
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438 Schippers u. de Lange, Zur Diagnostik der Nephritis im Kindesalter. 

als Nephritis zu erkennen. Auch die beiden Fälle voh atypischen 
Albuminurien sind sehr verdächtig auf Nephritis. Es scheint uns 
deshalb sehr wichtig, künftig die Kinder mit orthostatischer 
Albuminurie nach diesen Methoden zu untersuchen, es wird sich 
u. E. mancher Nephritiker herausstellen. Die Unterschiede, welche 
eine Wiederholung des Versuches innerhalb kurzer Zeit gegeben 
hat, dürften nicht ohne Interesse sein und zur großen Vorsicht 
bei der Deutung mahnen. Es wird von Wichtigkeit sein Fall 5 und 7 
der normalen Fälle weiter zu verfolgen. Es könnte da der Anfang 
einer Schrumpfniere vorliegen, die sich jetzt noch nicht deutlich 
bemerkbar macht. 
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Aus der Medizinischen Klinik zu Gießen (Prof. Voit). 

Über den Cholesteringehalt des Blntes bei verschiedenen 
Formen der Bright’schen Krankheit. 

(Nebst Bemerkungen über den Einfluß der Nephrektomie auf den 
Cholesteringehalt des Blutes im Tierexperiment.) 

Von 

Professor Dr. Wilhelm Stepp, 

Oberarzt der Klinik. 

Die ersten Mitteilungen über Vermehrung des Cholesterins im 
Blute von Nierenkrankeu verdanken wir Chauffard, Laroche 
und Grigaut. 1 ) Ihre Beobachtungen wurden von zahlreichen 
anderen Autoren bestätigt, unter anderen von Klinkert, 2 3 ) Bac- 
meister und Henes. 8 ) Eine allgemeinere Bedeutung schienen 
diese Befunde zu gewinnen, als durch die Untersuchungen von 
Kawamura. 4 5 ) Albrecht und Weltmann, 6 ) Hueck, 6 ) so¬ 
wie Wacker und Hu eck 7 ) ein gewisser Parallelismus zwischen 
dem Cholesteringehalt des Blutes und dem der Nebennieren fest¬ 
gestellt wurde. Gerade bei den Zuständen, bei denen im Blut das 
Cholesterin vermehrt war, wie bei Atherosklerose, chro¬ 
nischen Nierenleiden, Diabetes mellitus und während 
der Schwangerschaft, zeigte die Nebennierenrinde einen 
reichlichen Gehalt an Cholesterinestern. Dieser Parallelismus wurde 
von Albrecht und Weltmann, sowie von Grigaut durch die 


1) Comptea rend. 1911, S. 108. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1913, Nr. 18, S. 820. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1913, Nr. 12, 8. 544; s. auch Henes, dieses 
Archiv 111, 1913, S. 122. 

4) Die Cholesterinesterverfettung, Jena, Fischer, 1911. 

5) Wiener klin. Wochenschr. 1911, Nr. 14, 8. 483. 

6) Münchener med. Wochenschr. 1911, Nr. 30, S. 2688. 

7) Archiv f. exp. Path. n. Pharmakol. 1913, Bd. 71, S. 373. 
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Annahme erklärt, daß bei den genannten Zuständen eine Hyper¬ 
sekretion der Nebennierenrinde vorliege. Gerade bei den Nieren¬ 
erkrankungen erinnerte man sich an die früher von Schur und 
Wiesel behauptete Hyperfunktion des adrenalinbildenden Neben¬ 
nierenmarks und glaubte ganz allgemein eine Hypertrophie der 
Nebennieren annehmen zu können. Besonders von Chauffard 
und seinem Schüler Grigaut wurde diese Anschauung vertreten 
und die Nebenniere als die Bildungsstätte des Cholesterins be¬ 
trachtet. Ihre Anschauungen stießen auf lebhaften Widerspruch, 
insbesondere Aschoff’s und seiner Schule. In einer größeren 
Zahl von Arbeiten (u. a. Landau 1 ), Rothschild 2 )) wurden 
von dieser Seite gewichtige Bedenken gegen die Auffassung, die 
die Nebennieren als Zentralorgan für den CholesteriustofFwechsel 
ansah, geltend gemacht. 

In den Mitteilungen über das Blutcholesterin bei Nierenkrank¬ 
heiten war zwischen den einzelnen Formen der Bright’schen Krank¬ 
heit bisher nie scharf unterschieden worden, und es war daher 
nicht möglich, sich ein klares Bild von den Verhältnissen zu machen. 
Es schien mir deshalb lohnend bei einer größeren Zahl von genau 
beobachteten Fällen, den Gehalt des Blutes an Cholesterin neu zu 
studieren. Vielleicht ließen sich dabei einige neue Gesichtspunkte 
für unsere ganze Betrachtung der Cholesterinämie überhaupt ge¬ 
winnen. 

Zar quantitativen Bestimmung des Cholesterins be¬ 
diente ich mich der von Autenrieth u. Funk 8 ) angegebenen Methode. 
Nach Überwindung einiger Schwierigkeiten, mit denen ich am Anfang 
zu kämpfen hatte, gelang es schließlich stets ohne Mühe, genau stimmende 
Werte zu erhalten. Anfangs kontrollierte ich meine Bestimmungen öfters 
durch gleichzeitige Analyse des Blutes nach der Windaus 'scheu Me¬ 
thode, wiederholt wurden auch Doppelbestimmungen ausgeführt. Die 
Übereinstimmung war stets eine recht gute. Da in fast allen Fällen 
Serum untersucht wurde, bei dem eine stärkere Verfärbung des Extraktes 
nicht in Frage kam, benutzte ich zur Extraktion stets Chloroform. In 
den Fällen mit sehr starker Erhöhung des Cholesterins wurde, da hierbei 
meist nicht ganz sichere Farbengleichheit zu erzielen war, die Bestim¬ 
mung statt wie gewöhnlich in 5 ccm, nur in 2,5 oder l ccm Extrakt 
durcbgeführt; hierbei wurden regelmäßig Doppelbestimmungen gemacht. 
Die Autenrieth-Funk'sehe Methode kann ich auf Grund meiner 
Erfahrungen an einem sehr großen Material auf das allerwärmste emp¬ 
fahlen. Ein gleich günstiges Urteil haben übrigens Wacker u. Hueck. 1 ) 

1) Deutsche med. Wochenscbr. 1913, Nr. 12. 

2) Ziegler’s Beitr. zur path. Anat. 60, 1915, S. 39 u. 91. 

3) Münchener med. Wochenschr. 1913, Nr. 23, S. 1243. 

4) 1. c. 
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sowie Rolh schild 1 ) abgegeben. Beim Gesunden liegt der Cholesterin¬ 
gehalt des 8erums zwischen 0,13 und 0,17 °/ 0 . Nach meiner Erfahrung 
kann man Werte jenseits dieser Zahlen als nicht mehr normal betrachten. 
Voraussetzung ist natürlich, daß das Blut einem nüchternen Menschen 
entstammt. Bei allen unseren Pat. wurde daher das Blut, wenn es 
irgend ging, vor dem Frühstück aus der gestauten Armvene entnommen. 
Nach Autenrieth-Funk schwanken die Normalwerte zwischen 0,14 
und 0,16 °/ 0 , nach Henes zwischen 0.11 und 0,182 °/ 0 . Ähnliche 
Zahlen gaben Chauffard, sein Schüler Grigaut und andere an. 

Mein Nierenmaterial umfaßt 47 Fälle aus den letzten 2 Jahren. 
Sie finden sich in einer Übersichtstabelle am Schlüsse der Arbeit 
zusammengestellt. Neben dem Urinbefund enthält die Übersichts¬ 
tabelle Angaben über Blutdruck, Rest-Stickstoff 2 ) und Indikan, 
urämische Erscheinungen, sowie über das Ausscheidungsvermögen 
der Nieren. Bei manchen Fällen haben wir auf die Bestimmung 
des Rest-N verzichtet, wenn die qualitative Indikanprobe nach 
Haas 3 ) vollkommen negativ ausgefallen war. Nach den Erfah¬ 
rungen von Haas, die wir imjner wieder bestätigen konnten, 
ist der Rest-N im Blut bei normalem Indikangehalt so gut wie 
niemals vermehrt. Wenn es irgend möglich war, wurde stets auch 
der Augenspiegelbefund erhoben. Das schien mir ganz besonders ' 
wichtig, nachdem von Chauffard die Hypercholesterinämie als 
Ursache für die Retinitis albuminurica angesprochen worden war. 
Laub er und A damuck 4 ) hatten gezeigt, daß die weißen Flecken 
bei der Retinitis albuminurica aus Cliolesterinestern bestehen und 
Ginsberg 5 ) und Chauffard 6 ) konnten diese Befunde bestätigen. 

Noch eine andere Erscheinung an den Augen war im Zu¬ 
sammenhang mit der Cholesterinvermehrung des Blutes beobachtet 
worden, nämlich der Arcus corneae senilis. Von P. Marie und 
Gny la Roche 7 ) war festgestellt worden, daß diese meist im 
Alter auftretende Veränderung auf Ablagerung von Cholesterin¬ 
estern zurückzuführen ist, und Verse 8 ) beobachtete bei Kaninchen, 
bei denen er durch gleichzeitige Verfütterung von Öl und Cholesterin 
eine hochgradige Lipämie erzeugt hatte, „Kornealtrübung, die in 
ihrem ganzen Auftreten vollkommen dem Bilde des Arcus senilis 

ll I. 0. 

2) Bestimmung nach Hohlweg, wenn nicht anders bemerkt. 

3) Münchener med. Wochenscbr. 1917, Nr. 42, 8. 1363. 

4) Arch. f. Ophthalm. 1909, Bd. 71, S. 429. 

' 5) Arch. f. Ophthalm. 1912, Bd. 82, H. 1. 

6) Compt. rend. de la societe 1912, II. Bd., S. 283. 

7) Seinaine medic. 1912, Nr. 17. 

8) Münchener med. Wochenscbr. 1916, Nr. 3, S. 1074. 
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beim Menschenauge entsprach.“ Auf diese Dinge achtete ich gani 
besonders, als ich fand, daß die Cholesterinvermehrung bei einer 
ganz bestimmten Form der Bright’schen Krankheit ganz außer¬ 
gewöhnlich hohe Werte erreicht, nämlich bei den rein degenera- 
tiven Formen. 

In der Einteilung hielt ich mich an die von Volhard 1 ) ver¬ 
tretenen Anschauungen. Bei dem reichen Nierenmaterial, das uns 
während des Krieges zur Verfügung stand, war für uns diese Be¬ 
trachtungsweise stets von größtem Nutzen. 

Von den in der Übersichtstabelle mitgeteilten Fällen wollen 
wir zunächst die mit schweren Nierenfunktionsstörungen einher¬ 
gehenden einer näheren Betrachtung unterziehen. Es sind im 
ganzen 11 an der Zahl, davon wurden 9 bis zum Tode beobachtet; 
bei den meisten der Verstorbenen wurde die Sektion ausgeführt. 

Tabelle I. 


Fälle mit Azotämie. 

(Endstadium der chronischen diffusen Glomerulonephritis und akut 
zum Tode führende Nephritis.) 


Fall 

Diagnose 

Cholesterin¬ 
gehalt des 
Serums in °/ 0 

■ Bemerkungen über den Verlauf 

ev. Sektionsbefund 

2 

III. Stadium 

a) 0,169 

b) 0.200 

c) 0,205 

d) 0,153 

e) 0,225 

T x 

| Verlauf in Jahren zum Tode; f. 

Urämie. Sehr kleine geschrumpfte Nieren. 

4 

III. Stadium 

i 

0,127 

Verlauf iu 5 Jahren im Anschluß an 
Scharlach zum Tode; f. Urämie; 
Nieren sehr klein, richtige Schrumpf- 
nieren 

7 

Nephrocirrhosis 2 ) 

pyelonephriti- 

ca. 

a) 0,148 

b) 0,106 

j 

i 

Vor 10 Jahren Colipyelitis; von da aber 
immer wieder Beeidive. Seit etwa 

1 5 Jahren Blutdrucksteigerung;; t 

Urämie; kleine geschrumpfte fsieren. 
Pyelitis. 

13 

Akute diffuse 
Glomerulo¬ 
nephritis 

0,117 

| Verlauf in Wochen zum Tode, t. Urämie; 
sehr große entzündliche Niereu. 

14 

III. Stadium 

! 0,137 

Seit mehreren Jahren krank; Urämie. 


1) Die doppelseitigen hämatogenen Nierenerkranknugen. Berlin. Springer, 191S. 

2) NachAschoff (vgl. H. Strauß, Die Nephritiden, 2. Aufl., 1917; Berlin, 
Urban & Schwarzenberg). 
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Fall 

Diagnose 

Cholesterin¬ 
gehalt des 
Serums in % 

. 

Bemerkungen über den Verlauf 
ev. Sektionsbefund 

15 

III. Stadium 

0,23 

Verlauf in 2 Jahren zum Tode, f. Ui ärn ie; 
große entzündliche Niere. 

18 

III. Stadium 

! 0,106 

Dauer der Krankheit nicht sicher zu 
entscheiden; Urämie. 

19 

III. Stadium 

i 

0,23 

Verlauf in vielen Jahren zum Tode, 
Urämie. 

20 

III. Stadium 

0,132 

Verlauf in 1 7* Jahren zum Tode, f. 
Urämie. 

29 

Subakute diffnse 
tilomerulo- 
N nephritis 

0,23 

Verlauf in Wochen bis Monaten zum 
Tode, f; Urämie; Hypoplasie d. rechten 
Niere, linke Niere geschwollen. 

34 

III. Stadium 

0,158 

i 

Verlauf in Jahren, keine Urämie. 

37 

III. Stadium 

| 0,153 

i ! 

Verlauf in Jahren zum Tode, f; Urämie; 
angeborenes Fehlen der rechten Niere, 

! links kleine geschrumpfte Niere. 


Ein Blick auf die in der Tabelle zusammengestellten Fälle 
lehrt uns, daß in diesem schweren zum Tode führenden Stadium 
der Nephritis das Cholesterin des Serums in der Mehrzahl der 
Fälle nicht nur nicht vermehrt, sondern eher vermindert ist. Wo 
überhaupt- eine Vermehrung vorhanden ist, — bei 4 von 12 Fällen 
— erreicht sie nicht hohe Grade, der höchste Wert liegt bei 
0.23 °/ 0 . Nicht unwichtig erscheint uns, daß unter den 4 Fällen 
mit Hypercholesterinämie 2 sind, bei denen die Nephritis kürzer 
als ein Jahr bestand. Bei ihnen weisen auch die Nieren keine 
Verkleinerungen auf, soudern waren vergrößert (große entzündliche 
Niere). Jedenfalls können wir auf Grund unserer Untersuchungen 
mit aller Bestimmtheit sagen, daß die häufig in der Literatur sich 
findende Angabe, daß der Cholesterinwert im Blut parallel geht 
mit dem Ansteigen des Harnstoffs, unrichtig ist. Bacmeister 
nnd Hene£ l ) fassen ihr Urteil über das Vorkommen von Chol- 
esterinämie bei Nierenkrankheiten in folgenden Worten zusammen: 
»Je schwerer der Allgemeinzustand durch die Krankheit beein¬ 
trächtigt wird, um so höher wird der Cholesteringehalt des 
Blutes“ . . . Diese Ausführungen sind zweitellos nicht zutreffend. 
Übrigens war es schon Chauffard, Laroche und Grigaut, 1 ) 
*ls sie im Blut Cholesterin und Harnstoff nebeneinander bestimmten, 

i) l." c. 
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aufgefallen, daß gerade bei den Fällen mit den höchsten Harnstoff¬ 
zahlen die Cholesterinwerte relativ niedrig liegen und daß sie bei 
fortschreitender Retention eher noch weiter absinken als ansteigen. 

Betrachten wir die Fälle nun etwas näher! Bei denen 
mit sehr niedrigen Cholesterinzahlen handelt es sich meist om 
Erkrankungen, die im Laufe von vielen Jahren zum Tode führten, 
und bei denen die Sektion sehr kleine Nieren ergab. Nur bei 
Fall 13 war es eine akute, tödlich endende Nephritis; hier fanden 
sich jedoch zahlreiche bronchopneumonische Herde in beiden Lungen, 
Veränderungen, von denen wir wissen, daß sie den Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes in der Regel herabsetzen. Unter den Fällen 
mit erhöhtem Cholesterinspiegel sind Fall 15 und 29 Nephritis- 
formen mit relativ raschem Verlauf, bei denen es nicht zu einer 
Schrumpfung der Nieren gekommen war; anatomisch sind es große 
entzündliche Nieren mit starker Epithelschädigung. Wir werden 
später auf die Bedeutung der Parenchym-Schädigungen der Nieren 
für den Cholesteringehalt des Blutes ausführlich zu sprechen 
kommen. Freilich allein entscheidend scheint dieses Moment nicht 
zu sein, denn wir haben unter unseren Fällen auch einen, bei dem 
nach dem ganzen Krankheitsbild eine rasch verlaufende, noch nicht 
zur Schrumpfung gekommene Form der Nephritis angenommen 
werden mußte und bei der der Cholesteringehalt niedrig lag, 
während er umgekehrt bei einer typischen sekundären Schrumpf¬ 
niere erhöht war. Trotzdem können wir wohl das eine als sicher 
hinstellen, daß bei den langsam, d. h. im Verlaufe von 
mehreren Jahren zum Tode führenden Formen der 
chronischen Nephritis mit schwerster Retention die 
Hypercholesterinämie meistens fehlt, und da wo sie an¬ 
getroffen wird, niemals beträchtliche Grade erreicht. Diese Fest¬ 
stellung ist auch von Wichtigkeit für die Frage des Zusammen¬ 
hangs zwischen Retinitis albuminurica und Chol esterin Vermehrung 
im Blute. Die Retinitis albuminurica begleitet bekanntlich gerade 
die schweren mit Azotämie verbundenen Formen der Nephritis, 
von denen eben die Rede war, und wir werden nach dem Gesagten 
an ein gesetzmäßiges Zusammentreffen gar nicht denken können. 
Wie ein Blick auf die Übersichtstabelle am Schlüsse der Arbeit 
lehrt, fehlt gerade bei höchsten Cholesterinwerten die Retinitis 
albuminurica; doch davon wird noch später die Rede sein. 

Wir haben bisher aus unseren Fällen die im letzten Stadium 
der chronischen diffusen Glomerulonephritis befindlichen und die 
rasch zum Tode führenden Formen ausgewählt und wenden uns 
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nun zu Fällen, bei denen die Erkrankung jene letzte Etappe noch 
nicht erreicht hat, also zu den Formen im II. oder am Übergang 
ins III. Stadium mit fehlender bzw. eben beginnender Retention. 


Tabelle II. 

Chronische diffuse Glomerulonephritis, II. Stadium — Übergang 

ins III. Stadium. 


Fall 

Diagnose 

Cholesteriu- 
gehalt des 
j Serums in °, 0 

Bemerkungen 

1 

II. Stadium 

0,1;:8 

l / 4 — V 2 °/oo Eiweiß im Harn; keine Ödeme. 

9 

II. Stadium 

0,104 

0,235 

1 °/ 00 Eiweiß ira Harn ; ab und zu pseudo- 
urämische Anfälle. 

11 

II.—III. Stadium 

0,183 

2,5—3 0 / 00 Eiweiß im Harn; Ödeme. 

22 

II. — III. Stadium 

a) 0,184 

b) 0,261 

c) 0,240 

V* —l°/oo Eiweiß im Harn; keine Ödeme. 

25 

II.—III. Stadium 

0,214 

1—2 %o Eiweiß im Harn ; kardiale Ödeme. 

35 

II. Stadium 

i 

0,225 

1 7* °/oo Eiweiß im Harn; keine Ödeme. 

- .40' 

II.— III. Stadium 

0,184 

1 — 2°/ 00 Eiweißim Harn; kardiale Ödeme. 

41 

II. — III. Stadium 

0,307 

0,312 

(n. W in da ns) 

2 °/ 00 Eiweiß im Harn; keine Ödeme. 

43 

II. Stadium 

i 

0,184 ; 

! 

Starke..Eiweißtrübung im Hain; kardi¬ 
ale Ödeme. 

45 

II. — III. Stadium 

a) 0,18!) 

b) 0.168 

c) 0,153 

Mit fortschreitender Verschlechterung 
(frischer Nachschub, dunkler Blut¬ 
barn !j und eintretender Niereninsuffi- 
cienz Absinken des Cholesterins. 

46 

II. Stadium 

0,407 

| 

7—12%o Eiweiß im Harn; hochgradige 
Ödeme. 


Hier finden wir fast durchweg erhöhte Cholesterinzahlen. Von 
den II Fällen zeigt nur 1 einen normalen Wert, bei den anderen 
findet sich eine wenn auch meist nicht sehr hochgradige Ver¬ 
mehrung des Cholesterins. Sieht man sich die Fälle etwas näher 
an, so zeigt sich, daß besonders da, wo das Cholesterin stark ver¬ 
mehrt ist (Fall 41 und 46), auch starke Parenchymschädigungen 
vorhanden sind mit beträchtlicher Albuminurie. Besonders deut¬ 
lich erweist das der Fall 46. Hier bestanden hochgradige Ödeme 
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mit großen Eiweißmengen im Harn (7—12 u / 00 ), und das Aussehen 
der Patientin erinnerte an das typische Krankheitsbild der Nephrose; 
doch konnte auf Grund der übrigen Symptome von einer reinen 
Nephrose nicht die Rede sein. . Es handelte sich um eine Nephri¬ 
tis mit einer allerdings besonders starken Parenchymschädigung. 
Es darf uns daher nicht wundern; wenn wir hier einen Cholesterin¬ 
wert fanden, wie er in solcher Höhe im allgemeinen sonst nur bei 
den Nephrosen vorkommt. Bei dem einen Pat. mit nicht erhöhter 
Cholesterin zahl (Fall 1) war nur wenig Eiweiß im Urin vorhanden. 
Wir sehen also auch hier, wie wir schon oben betonten, einen ge¬ 
wissen Zusammenhang zwischen Hypercholesterinämie und Paren- 
cbymschädigung der Nieren. 

Diese Beziehung kommt nun auch zum Ausdruck bei den in 
Ausheilung begriffenen Fällen von akuter diffuser Glomerulo¬ 
nephritis. 

Tabelle III. 


Akute diffuse Glomerulonephritis (vorwiegend Feldnephritis). 


Fall 

Diagnose 

Cholesterin 
gehalt des 
Serums iu % 

Bemerkungen 

3 

Feldnephritis, 
Reparat. Stadium 

i 

0,122 

i 

Spur Eiweiß im Harn: keine Ödeme: 
i günstiger Verlauf, völlige Ausheilung- 

5 

Feldnephritis, 
Reparat. Stadium 

0,143 

1 Anfangs 2 # / 00 , später Spar Eiweiß im 
Harn, anfangs Ödeme; günstiger Vir- 
i lauf. 

6 

Feldnephritis 

0,190 

| 

j l /«°/oo Eiweiß im Harn, anfangs Ödeme; 

; Ausheilung mit „Infekt“ (Volhard). 

8 

W 

0,132 

1 Vt-Vi 0 /* Eiweiß im Harn, keine Ödeme; 
Ausheilung mit „Defekt“ (Volhard). 

10 

n 

0,158 

Starke Eiweißtrübung im Harn; rasche 
W ie derhers tel Inn g. 

12 

r> 

0,173 

Eiweiß im Harn; Ödeme. Über 
den weiteren Verlauf nichts bekannt, 

| da Pat. verlegt wurde. 

21 

Akute, diffnse 
Glomerulo¬ 
nephritis 

0,09 

2%o Eiweiß im Harn; anfangs Ödeme; 
rasche Heilung. 

26 

Feldnephritis 
mit stark nephro¬ 
tischem Ein¬ 
schlag 

0,686 

0,635 

Mit „Defekt“ (Volhard) ausgeheilte 
Nephritis; Verlauf der akuten Er¬ 
scheinungen liegt schon Monate zu- 
rück; trotzdem noch immer 2%o Ei¬ 
weiß im Harn; anfangs Ödeme. 
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Unter diesen 8 Fällen finden sich nur 2 mit deutlicher Hyper¬ 
cholesterin ämie Der eine davon zeigt eine ganz außergewöhnlich 
starke Vermehrung, wie wir sie sonst nur bei den reinen Nephrosen 
sehen. Auch hier waren wir anfangs im Zweifel gewesen, ob es 
sich nicht auch um eine Nephrose handelte, allein die anfangs vor¬ 
handene Blutdrucksteigerung und der ziemlich erhebliche Erythro- 
cytengehalt des Harns wiesen auf Beteiligung der Ölomeruli hin. 
Wir weiden wohl nicht fehl gehen, wenn wir hier eine Nephritis 
mit ganz schwerer Schädigung des Parenchyms annehmen. 

Wir kommen nun zur Besprechung derNephrosen. (S. Tab. IV.) 

Hier finden wir, was sonst für keine Form der Bright’schen 
Krankheit gilt, ausnahmslos eine sehr starke Vermehrung des Blut¬ 
cholesterins, ja man möchte fast sagen, die ungewöhnlich hohen 
Cholesterinzahlen sind charakteristisch für Nephrosen und dort, 
wo eine Nephritis als solche durch Blutdrucksteigerung und Blu¬ 
tung sich kenntlich macht, zeigt ein sehr hoher Cholesterinwert 
den „nephrotischen“ Einschlag an. Von den 4 Fällen kamen 2 
zur Sektion; der erste (Fall 17) war eine reine, genuine Nephrose,*) 
bei dem anderen (Fall 27) bestanden bereits beträchtliche Schrumpf¬ 
ungserscheinungen. 

Bei Fall 39 haben wir das Cholesterin nicht nur auf die 
gewöhnliche Weise nach Autenrieth und Funk bestimmt, 
sondern daneben das freie Cholesterin nach dem Verfahren von 
Windaus ermittelt. Nach Bürger und Beumer 1 2 ) kommt 
der größte Teil des Cholesterins im Blute in veresterter Form 
vor. „Im allgemeinen scheinen die Werte des freien Chol¬ 
esterins unter 30°/ 0 des Gesamtcholesterins nicht zu sinken.“ Es 
erschien uns nun lohnend, dieses Verhältnis bei einem der Fälle 
etwas näher zu studieren. Bei Fall 39 betrug der Wert für das 
freie Cholesterin 0,163 °/ 0 , für das Gesamtcholesterin 0,584 °/ 0 . Das 
freie Cholesterin macht also 27,9 °/ 0 des Gesamtcholesterins aus, 
and das Verhältnis von freiem zu verestertem Cholesterin ist 
hier nicht geändert. Wie genau übrigens der nach der Auten- 
rieth-Funk’schen Methode ermittelte Cholesterinwert mit dem 
nach Windaus erhaltenen übereinstimmt, zeigt ein Vergleich der 
beiden Zahlen, nach Autenrieth- Funk 0,572 °/ 0 , nach Windaus 
0,584 °/ 0 . Sehr merkwürdig ist das Verhalten des Cholesterins bei 
Pall 39 im weiteren Verlauf der Erkrankung. Zu der Zeit, in 

1) Ich habe den Fall, der viel Bemerkenswertes bot, in Gemeinschaft mit 
Th. Petri an anderer Stelle ausführlicher besprochen: Med. Klin. 1918, Nr. 10, S.234. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1913, Nr. 3, S. 112. 
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Tabelle IV. 
Nephrosen. 


Fall 

Datum 

Ges. Chol¬ 
esterin 
nach 

Authen- 
rieth - 
Funk 

Ges. Chol¬ 
esterin 
nach 
Wind- 

ÜKIS 

Freies 

Chol¬ 

esterin 

nach 

Wind¬ 

aus 

. 

Bemerkungen 

17 

20. VII. 17 

16. X. 17 

0,820‘) 

1,117*) 

0,964 s ) 
0,922 l * * 4 ) 
0,66 


! 

"|i 

Völliges Darniederliegf.n der 
Diurese; hüchstgradige Ödeme. 

Diurese e^vvas gebessert. 

27 

1. XII. 17 
4. XII. 17 
8. XII. 17 

0,532 

0,530 

0,550 


— 

Trotz guter Diurese Eiweiß¬ 
gebalt des Harns zwischen 
15 und 22°/ 00 . 

36 

25. I. 18 

26. II. 18 

0,31 

i 0,425 , 


_ 

Leidlich gute Diurese, Eiweiß- 
gehalt des Harns 6—8° 00 . 

39 

3. III. 18 
13. III. 18 

4. IV. 18; 

j 

0,456 : 

0,562 

0,572 

0,584 

i 

' 0,163 

Hochgradige Ödeme; Diurese 
um 503 ccm. Eiweißgehalt 
des Harns um 20° ^. 


14. V. 18 

0,254 

0,267 

0,010 Ödeme nnterHanistoffdarreichung 

völlig verschwunden. Vs 0 :«* 
Eiweiß im Harn. 


26. VI. 18 

i 

1 

i 

0,168 ! 

i 

i 

i 

i 

0,169 


Inzwischen wieder universelles 
Ödem; jetzt Oberkörper wieder 
abgeschwollen. Beine noch 
dick, ca. l s / 4 ° 00 Eiweiß im 
Harn.*) 

17 

25. VI. 18 | 

0,306 j 

l 

i 

— 

Gute Diurese; 6°/ 00 Eiweiß im 
Harn. 


der starke Ödeme bestanden, war der Cholesterinwert dauennl 
hoch (zwischen 0,45 und 0,584 °/ 0 ); als dann unter dem Einfluß 
großer HarnstofFdosen eine reichliche Diurese mit Verschwinden 
der Ödeme auftrat, zeigte auch der Cholesterinwert ein plötzliches 

1) Bestimmung bei Verarbeitung von 2 ccm Serum in 3 ccm Chloroform-Extrakt. 

n r> n n ^ r> n ♦? ^ *? r 

•4) r> n » r> it n v n v> 

4) n w »Inn» Äthermethode. 

1—4) Wegen der Schwierigkeit der kalorimetrischen Ablesung wurden 
mehrere Bestimmungen mit verschiedenen Serum- und Extraktmengen ausgefdbrt. 

*) Anmerkung während der Korr.: Pat. ist inzwischen verstorben. 
Bei der Sektion fand sich als Ursache der Nephrose ein Granulom der Mesenterial¬ 
drüsen. Beide Ven. iliac. thrombosiert. Degenerationser.scheinmigen au den 
Nieren in Rückbildung begriffen. 
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Absinken. Nicht ganz 6 Wochen nach der ersten Untersuchung 
war das Cholesterin von 0,584% auf 0,267% abgefallen. Auch 
diesmal wurde das freie Cholesterin nach Windaus getrennt be¬ 
stimmt. Zu meinem Erstaunen fanden sich diesmal nur Spuren: 
0,0192%. Rechnet man hier aus, wieviel Prozente des Gesamt¬ 
cholesterins dies ausmacht, so erhalten wir einen sehr niedrigen 
Wert, nämlich statt — wie in der Norm 30% — nur 7,1 %. Wir 
dürfen also sagen, daß bei dem Verschwinden von Chole¬ 
sterin aut? der Blutbahn das freie Cholesterin rascher 
verschwindet als das veresterte. Die Übereinstimmung 
der nach Autenrieth-Funk und nach Windaus erhaltenen 
Werte ist auch hier eine recht gute: 0,254 und 0,267%. Die 
weitere Beobachtung hat bei dem gleichen Pat. nun einen über¬ 
raschenden Befund ergeben. Wie oben ausgeführt wurde, war bei 
ihm während der Ausschwemmung der Ödeme der Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes von 0,584 % auf 0,267 % gesunken. Als nach 
weiteren 6 Wochen das Blut neuerdings untersucht wurde, fand 
ich einen fast vollkommen normalen Wert von 0,168%. Bei dem 
Pat. waren in der Zwischenzeit nach vorübergehendem Aussetzen 
der Harnstoffdarreichung wieder starke Ödeme aufgetreteu. Es 
wurde sofort wieder Harnstoff verabfolgt. Die Wirkung war jedoch 
diesmal nicht so prompt, 1 ) wie das vorhergehende Mal. Die 
Ödeme im Bereich des Oberkörpers verschwanden zwar relativ 
schnell, dagegen waren während der Blutentnahme die Beine 
noch dick geschwollen. Die Erklärung für die Verminderung des 
Blutcholesterins ist nicht ganz einfach. Man könnte daran denken, 
daß in dieser Zeit die Verfettung am Parenchym der Nieren zum 
Stillstand gekommen sei, so daß von dort aus eine Überladung des 
Blutes mit Cholesterin nicht mehr erfolgte. Wir werden unser 
Urteil über das Blutcholesterin bei den Nephrosen dahin ein¬ 
schränken müssen, daß bei längerer Dauer der Erkrankung das 
Blutcholesterin bei starkem Ödemschwund sich zu fast normalen 
Werten vermindern kann. Das Zusammengehen von Ödemschwund 
ond Sinken des Blutcholesterins konnte übrigens auch bei Fall 17 
beobachtet werden. Auch hier war der Cholesteringehalt des Serums 
am höchsten zu einer Zeit, in der die Ödeme ihre größte Stärke 
erreicht hatten, die Diurese war damals auf Mengen von 150 bis 
200 ccm abgesunken. Bei einer späteren Blutentnahme, als die 

1) Anmerkung während der Korr.: Daß die Harnstoffdarreichung die 
Ödeme an den Unterextremitäten diesmal nicht beeinflußen konnte, erklärt sich 
ans der inzwischen bei der Sektion gefundenen Thrombose der Ven. iliac. 
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Diurese auf etwa 500 - 600 ccm gestiegen war. war der Chole¬ 
steringehalt des Serums fast auf die Hälfte vermindert 

Eine Erklärung für diese merkwürdige Erscheinung ist vor¬ 
läufig noch gar nicht zu geben, denn das Cholesterin und seine 
Ester können nicht wie andere wasserlösliche Substanzen durch 
die Nieren ausgeschwemmt werden. Die ganze Frage bedarf 
dringend der weiteren Klärung. 

Wie schon eingangs erwähnt wurde, konnte Vers6 *) im Tier¬ 
experiment durch Verfütterung von Cholesterin und Öl künstlich 
am Auge seiner Versuchstiere Veränderungen analog dem Arcus 
corneae senilis des Menschen hervorrufen. Ich habe bei meinen 
Pat. mit Nephrose besonders darauf geachtet, konnte jedoch, selbst 
bei den höchsten Graden von Cholesterinämie, diese Erscheinung 
nie beobachten. Es scheint, daß für die Entstehung des Arcus 
corneae nicht allein die Cholesterinvermehrung des Blutes von 
Bedeutung ist, sondern auch eine starke Erhöhung des Gesamt¬ 
fetts; und diese braucht, sowohl nach meinen, wie nach den Er¬ 
fahrungen von Beumer und Bürger die Cholesterinämie durch¬ 
aus nicht zu begleiten. Dagegen war bei Fall 17 eine richtige 
Lipämie vorhanden. 35 ccm Blut zeigten nach längerem Stehen 
eine 15 cm hohe dicke, weiße Rahmschicht. Bei den anderen 
Fällen haben wir manchmal die von Volhard*) und Strauß*) 
beschriebene „seifenwasser- oder molkenartige, pseudochylöse Be¬ 
schaffenheit“ des Blutserums beobachtet. Das Gesagte gilt auch 
für die Nephritiden mit stark nephrotischem Einschlag. 

Wir hätten uns nun noch mit den Sklerosen zu beschäftigen. 
Wie die Tabelle V zeigt, fanden sich unter unseren Fällen 6 benigne 
und 3 maligne Sklerosen (Kombinationsform nach Volhard). (S. 
Tab. Va u. b.) 

Unter den 6 Fällen der Tabelle Va weisen nur 2 normale 
Werte auf. Bei dem einen davon bestand neben der Sklerose ein 
Mastdarmkarzinom, also eine mit Kachexie einhergehende Erkran¬ 
kung, bei der in der Regel das Blutcholesterin vermindert ist. 
Bei allen anderen war eine zum Teil recht beträchtliche Hyper- 
cliolesterin ämie vorhanden. 

Bei den Kombinationsformen der Tabelle 5 b ist nur in einem 
Fall das Cholesterin erhöht (Fall 42), bei den beiden anderen liegen 
die Cholesterinwerte noch in normalen Grenzen. 

1) Münchener med. Wochensehr. 1916, Nr. 30, S. 1074. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 
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Tabelle V a. 

Benigne Sklerosen. 


Fall 

Cholesterip- 
gehalt des 
Serums in °/ 0 

Bemerkungen 

16 

0,159 

Kein Eiweiß im Harn; gute Herzfunktion. 

24 

0,178 

Kein Eiweiß im Harn; gute Herzfunktion. 

31 

0,122 

Kompliziert mit Mastdarmkarzinom; Herzinsufficienz. 
1—2°/o 0 Eiweiß iin Harn. 

32 

0,179 

Kardiale Ödeme; l°/ 00 Eiweiß im Harn. 

33 

a) 0,246 

b) 0,358 

Spur Eiweiß im Harn; keine Stauungserscheinnngen 
von seiten des Herzens; sehr zarte Pat. 

38 

a) 0,368 

b) 0,404 | 

Vor 1 Jahr Apoplexie, starke Adipositas; Va%o Eiweiß- 
irn Harn; pseudourämische Erscheinungen. 


v Tabelle Vb. 
Maligne Sklerosen. 


Fall 

Cholesterin¬ 
gehalt des 
Serams in % 

Bemerkungen 

23 

0,163 

I 

Kardiale Ödeme; deutliche Retention im Blute. 

30 

. 0,163 

Kein Eiweiß im Ham; keine Ödeme, Retinitis albumin¬ 
urica und Neuritis optica; beginnende Retention. 

42 

0,204 

Kardiale Ödeme; l / 4 %o Eiweiß im Harn; beginnende 
Retention. 


Wenn wir überlegen, welche Momente für die Cholesterinver- 
mehrung bei den Sklerosen überhaupt von Bedeutung sein mögen, 
so können wir von vornherein sagen, daß eines hier nicht in Frage 
kommt, nämlich die Parenchymschädigung, der wir bei den Nephrosen 
einen entscheidenden Einfluß einräumten. Hier müssen andere, uns 
bisher noch verborgene Faktoren eine Rolle spielen. Man könnte 
daran denken, daß die Hypercholesterinämie hier eine der Sklerose 
koordinierte Erscheinung ist, die, unabhängig von ihr, der die 
Sklerose bedingenden Ursache ihre Entstehung verdankt. Besonders 
bei dem Teil der Fälle würde man sich das ganz gut vorstellen 
können, bei 'denen die Erkrankung im Verein mit einer sehr 
üppigen Lebensweise auftritt. Immer wieder hat man an einen 
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ursächlichen Zusammenhang zwischen zu reichlicher Ernährung 
und der Entwicklung der benignen Sklerose gedacht, und wir 
wissen auch, daß es bei fortgesetzter sehr reichlicher Cholesterin¬ 
zufuhr in der Nahrung zu Hypercholesterinämie kommen kann. 
Umgekehrt kann, wie aus Versuchen von Rothschild ') hervor¬ 
geht, im Hungerzustand das Blutcholesterin in vermehrter Menge 
auftreten infolge der vermehrten Einschmelzung von Fettgewebe. 
Nach Ascboff*) soll gerade nach Entfettungskuren das Auftreten 
von Gallenstörungen beobachtet worden sein. Wie nun die Be¬ 
ziehungen zwischen Cholesterinämie und Sklerose in Wirklichkeit 
liegen, läßt sich z. Zt. noch nicht mit Sicherheit sagen. 

Zusammenfassung. 

Überblicken wir die gewonnenen Ergebnisse, so kommen wir 
zu folgender Auffassung über das Vorkommen von Hypercholesterin¬ 
ämie bei den verschiedenen Formen der Bright’schen Krankheit: 

Überall da, wo schwere Parenchymschädigungen vorliegen, ist 
das Blutcholesterin im allgemeinen vermehrt. Das gilt sowohl Tür 
die akute wie für die chronische diffuse Glomerulonephritis. Die 
Fälle mit „stark nephrotischem Einschlag“ zeigen unter Umständen 
sehr hohe Cholesterinwerte. 

Je langsamer ein Fall von chronischer Nephritis verläuft, 
je ausgeprägter die Schrumpfungserscheinungen sind, je stärker 
die Retention ist, desto seltener findet sich eine Erhöhung des 
Blutcholesterins. Wenigstens gilt das für die Mehrzahl 'der Fälle. 

Da die Retinitis albuminurica gerade bei den schwersten, 
durch Azotämie charakterisierten Formen sich besonders häufig 
findet, ist das Zusammentreffen von Hypercholesterinämie und Re¬ 
tinitis albuminurica verhältnismäßig selten; jedenfalls ist von einem 
gesetzmäßigen Zusammengehen der beiden Erscheinungen nicht die 
Rede und die Retinitis albuminurica kann unmöglich durch den 
Cholesterinreichtum des Blutes erklärt werden. Hiergegen sprach 
insbesondere auch das ständige Fehlen der Retinitis albuminurica 
bei den Nephrosen, bei denen wir in allen Fällen sehr hohe 
Cholesterinwerte gefunden haben. Auch von M*achwitz und 
Rosenberg 8 ) wurde bei den Nephrosen die Retinitis stets vermißt. 

1) Ziegler’s Beitr. zur pathol. Anatomie u. zur allgem. Pathologie Bd. 66. 
1915, S. 227. 

2) s. bei Rothschild, 1. c , S. 230 (mündliche Mitteilung). 

3) zitiert nach H. Strauß, 1. c. 
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Für die Nephrosen ist die Hypercholesterinämie absolut cha¬ 
rakteristisch. Die Werte sind hier meist ganz außergewöhnlich 
hoch. Bei einem unserer Fälle wurde der höchste bisher über¬ 
haupt in der Literatur bekannt gewordene Cholesterinwert beob¬ 
achtet. Er überschritt 1 %! Einen ähnlich hohen Wert — 0,8 % 
— haben nur Chauffard, Laroche undGrigaut 1 ) mitgeteilt. 
Für den Cholesterinreichtum des Blutes bei dieser Form des 
Morbus Brighti scheint uns die ungezwungendste Erklärung in 
der starken Verfettung.der Nieren gegeben zu sein. Allerdings 
ist damit das Sinken des Cholesterinspiegels im Blut während der 
Entwässerung des Körpers mit großen Dosen Harnstoff nicht recht 
zu verstehen. Bei einem der Fälle verminderte sich der Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes von Werten über 0,5% bis auf die fast normale 
Zahl von 0,168 %! Man müßte dann annehmen, daß die degenera- 
tiven Prozesse in der Niere zum Stillstand gekommen sind, und 
daß nach Ausscheidung des im Blute in übermäßigen Mengen an¬ 
gehäuften Cholesterins die vermehrte Einschwemmung in das Blut 
nachgelassen hat. 

Eine andere Erklärung für die Hypercholesterinämie bei 
Nephrosen, die nur angedeutet werden möge, ohne daß ich sie 
ernstlich in Betracht ziehe, würde durch die Annahme gegeben 
sein, daß die Leber in ihrer Fähigkeit den Cholesteringehalt des 
Blutes zu regeln geschädigt ist. Was mich an diese Möglichkeit 
hat denken lassen, war die Beobachtung an einem der zur Sektion 
gekommenen Fälle von Nephrose (Fall 17), bei dem die Leber das 
Aussehen einer richtigen Fettleber hatte. 

*• Ganz andere Momente scheinen bei der Cholesterinämie der 
Sklerosen eine Rolle zu spielen. Wir denken hier zunächst an 
alimentäre Einflüsse, die ja vielleicht auch für die Entstehung der 
Sklerosen von Bedeutung sind. Bestimmtes läßt sich gegenwärtig 
hierüber nicht aussagen. 

Anhang. 

Der Freundlichkeit meines Kollegen Becher verdanke ich 
das J31ut von einigen nephrektomierten Hunden, in dem ich den 
Cholesteringehalt bestimmte. Es waren im ganzen 3 Hunde, die 
die letzten 2 Tage vor der Operation gehungert hatten. 


1) 1. c. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. Iü7. Bd. 
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Tabelle VI. 


Nephrektomierte Hunde. 


Hand 

Nr. 

Gewicht 
kg i 

i 

Stunden 
nach der 
i Nephrekto¬ 
mie 

Best-N in 
100 ccm 
Sernm in 
mg 

! Cholesterin 
im Serum 
in 7o 

Bemerkungen 

1 

28,6 

41 

lö3 l ) 

0,348 


2 

19 

39 

172') 

1 

0,368 

1 

1,56 mg Indikan in 100 
Serum (vor der Operat 
28 mg Rest-N, 0,072 mg 
Indikan in 100 Serum). 

3 

9,5 

! 34 

i 

1 

i 

138‘) 

0,234 

i 

1,47 mg Indikan in 100 
Serum (vor der Operat. 
32 mg Rest-N, 0,163 mg 
Indikan in 100 Sernm'. 


Die Normalwerte beim Hunde bewegen sich etwa in ähnlicher 
Höhe wie beim Menschen, häufig liegen sie etwas niedriger. Bei 
allen nephrektomierten Tieren ist nun das Blutcholesterin stark 

1) Serum mit Uranylacetat gefällt. 

Übersieh 

Urin Ver- fr 

i I SDez : 1 dün- in 

Fall Datum Name, Alter Diagnose Menge ' j Eiweiß Sediment ntmgs-tic 

1 1 uew - 1 1 ver- i t 

I im Dnrchschnitt 1 such st 
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erhöht. Die gefundenen Werte — 0,348%, 0,368 % und 0,234% 
— stellen Steigerungen bis über das Doppelte der Norm dar. Für 
die Erklärung der Cholesterinvermehrung müssen wir hier ebenso 
wie bei den Sklerosen an extrarenale Einflüsse denken; die Nieren 
sind hier aus dem Körper entfernt und können sicherlich nicht 
als Quelle des Cholesterins in Frage kommen. Da die Neben¬ 
nieren bei der Operation erhalten blieben, kann die Cholesterin- 
ämie auch nicht durch den Nebennierenausfall erklärt werden. 
Bekanntlich hat Rothschild 1 ) bei beiderseitiger Nebennieren¬ 
exstirpation eine sehr rasch auftretende und starke Cholesterin- 
vermehrnng im Blut beobachtet. Ein derartiger Einfluß kommt 
hier jedoch nicht in Frage. Die Umwälzungen im Stoffwechsel 
nach Nierenexstirpationen sind so tiefgreifend und unübersehbar, 
daß es vorläufig hier noch viel weniger möglich ist, als bei den 
Sklerosen, sich eine Vorstellung von der Entstehung der Cholesterin- 
ämie zu machen. Jedenfalls scheint die Harnvergiftung nicht das 
Entscheidende zu sein, sonst müßte man ja bei der Urämie im Ver¬ 
lauf der chronischen Nephritis regelmäßig das Cholesterin im Blute 
vermehrt finden, was bekanntlich nicht der Fall ist. 

1) Ziegler’s Beitr. zur pathol. Anatomie u. zur allgemeinen Pathologie Bd. 60 
1915, S. 39. n - 


eile. 


Iruck, Reat-N 
m Hg.iä 100 Serum 


R.R. 


in mg 


Indikan i 

100 Serum ® <leme 
in mg 


Urämie 


Augen- 

hinter- 

grund 


Chole¬ 
sterin 
im Serum 

in % 


Bemerkungen 


-190 — 


-240 


66 


26.XII.16 76| 
28. „ „ 107 


17. II. 17 64 

2. V. 17 261 


normal 


0,175 

deutlich 

erhöht 

0,187 

1,07 


keine 


zeitweise 

„kard. 

Ödeme 


keine 


eklampt. 

Krampf¬ 

anfall 

eklampt. 

Krampf¬ 

anfall 

{ echte , 
Urämie! 


o. B. 


Retinitis 

albumin¬ 

urica 


0,168 


a) 0,169 


b) 0,2 


c) 0,206 

d) 0,153 

e) 0,225 


Seit vielen Jahren nieren¬ 
krank. 


Uber viele Jahre sich hin¬ 
ziehender Verlauf zum 
Tode, f 11. V. 17. 
Sektion: Sehr kleine 
geschrumpfte Nieren. 
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Fall Datura ; Name, Alter Diagnose Men & e | Gew! Eiweiß j Sediment jimugsw 
i i ! im Durchschnitt i such ; 


3 2. XII. 16: Da., Jakob, ! Akute Feld- 2000 j 1020 Esb. Spur vereinzelt r. 1200 

>26 J., Soldat nephritis im Re- 1 «• w. Blk. i 

| parat.-Stadium , , i 

! : ! i 

4 4. XII. 16 Le., Adam, Chron. diffuse 2000 1010 ; Esb. 2,5 % 0 viele r. u. w. 550 H 

23 J., Soldat Glomerulo- ! I jBlk., gran. j 

nephritis, Zyl. 

• III. Stadium i < 


5 12. XII. 16 Ka., Stanisl., Akute Feld- 2000 1018—Esb. anfangs' zahlr. r. u. 1440 fl 

45 J., Soldat nephritis im Re- j' 1035 2%o? später | w. Blk., < 3 

i parat.-Stadium Spur hyal. u. gran. 1 

! ! ! Zylinder ; j 1 

6 17. I. 17 Rei., Andreas, Akute Feld- 1500 1010 Esb. Vt°/oo spärlich r. u. 1475 ■ | 

42 J., Soldat nephritis im Re- ; w - Blk., '[ 

parat.-Stadium j ;veremz. hyal. i 

| j j Zylinder > % 

7 25. II. 17 Be , Wilh., Nephrocirrhosis 1500— 1015 Esb. l%o jr. u. w. Blk., 500 4 

35 J., Land- pyelonephritica 1 ) 2000 | ! gran. Zyl. ; 

wirt * 


12. I. 18 


w 

- ! 


8 1. III 17 Ot., Karl, Akute Feld- 1 2000 1015 Esb. *, - Wo# r. u. w. Blk . 2025 ■ 

39 J., Soldat nephritis gran. u. hyal. ? 

Zylinder , 

i ; i 

9 1. III. 17 Ne., Heinr., Chron. diffuse , 1500 ' 1015 ] Esb. l°/op r. u. w. Blk.. 1725 14 

24 J., Soldat Glomerulo- I |hyal. u. gran. 

! nephritis, I Zylinder • 

II. Stadium ; i 1 

29. XU. 17 j , | j 

10 2. V. 17 Rö., Wilh., • Akute Feld- 1000— 1017 i starke Trü- r. u. w. Blk.,' 1550 : 10 

38 J., Soldat nephritis im Re-, 1500 ! bung gran. Zyl. 

I parat.-Stadium I 

1) Nach Aschoff (vgl. Strauß, 1. c) 
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Cholesteringehalt d. Blutes b. verschiedenen Formen d. Bright’schen Krankh # 457 


-sichtstabelle. 


druck) Best-N 
im Hg in 100 Serum 
bR.fi. in mg 

Indikan 

in 

lOOSernm 
in mg 

Ödeme 

1 

; Urämie 

1 

Augen¬ 

hinter¬ 

grund 

\ 

Chole¬ 
sterin 
im Sernm 
in °/o 

Bemerkungen 

I 

108 nicht erhöht 

nicht er¬ 
höht 

keine 

keine 

o. B. 

0,122 

Kasche Wiederherstel¬ 
lung. 

175 162 

i 

0,8 

.kard. 

Ödeme 

Urämie 

o. B. 

0,127 

In 5 Jahren znm Tode 
führende Scharlach¬ 
nephritis. f 27. XII. 16. 
Sektion: Nieren sehr 
klein; rieht. Schrumpf- 
niere. 

ifugs nicht erhöht 

165 | 

ipiter ' 

115 ; 

nicht er¬ 
höht 

anfangs 

Ödeme 

keine 

o. B. 

0,143 

Käscher, günstiger Ver¬ 
lauf mit völliger Aus¬ 
heilung. 

115 nicht erhöht 

nicht er¬ 
höht 

anfangs 

Ödeme 

keine 

o. B. 

0,199 

Ausheilung m. „Infekt“ (?) 
(Volhard), alle paar 
Wochen Blutungen. 

65—170 56,7 

165 93 ; 

: I 

i 

< j 

Grenz¬ 
wert— 

i 

stark er¬ 
höht 

.kard. 

Ödeme 

Ödeme 

pseudo¬ 

urämische 

Erschei¬ 

nungen. 

Urämie 

1. vereinz. a) 0,148 
weiße j 

Spritzer j 

- b) 0,106 

t 

j 

Vor 10 Jahren beider¬ 
seitige Colipyelitis mit 
Blutungen, später Coli- 
sepsis(?); seit 1912 Blut- 
drncksteigerung; von 
da Krankheitsbild das 
der chron. diff. Glome¬ 
rulonephritis. f 20.1.18. 
S ei t i o n: StarkeHerz- 
hypertrophie; ausge¬ 
sprochen verkleinerte 
Nieren mitVerschmäle- 
rung d. Kinde, starke 
Pyelitis. 

^später nicht erhöht 

110 

nicht er¬ 
höht 

keine 

keine 

o. B. i 

0,132 

Ausheilung mit „Defekt“ 
(Volhard). 

35 ! 

i 

0,12 

keine 

ab n. za 
pseudo- 
urämische 
Anfälle 

o. B. 

a) 0,194 

b) 0,235 

Seit mehreren Jahren 
krank. 

Untersuchg ambulatorisch. 

110 ! nicht erhöht 

' 1 

3 

nicht er- j 
höht 

keine 

keine 

o. B. 

0,158 j 

| 

Kasche Wiederherstel¬ 
lung. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







458 


Stbpp 


Fort« 


FallI Datum Name, Alter. Diagnose 


i c ana ' 1 

Menge ?P ez ' . Eiweiß Sediment nnngK 
! «ew. i , vgj-. 

im Durchschnitt such 


11 24. V. 17 Wö., Heinr., Chron. diffnse I 2000 1015 Esb. 2-3°I 0o t. w - Bit, 1600 

21 J. Glomerulo- I hyal. n. gran. 

neDhritis. II. bis Zylinder 


nephritis, II. bis! 

IIJ. Stadium, ! 
m. nephrotischem! 
Einschlag 


12 5. VI. 17 Mü., Franz, Akute Feld- | 1500 1010 i Esb. ‘/* °/w !r. u. w. Blk., 1750 1 

37 J., Soldat! nephritis | I |hyal. u. gran. 

! | ! I Zylinder 


13 19. VI. 17 Ho., Michael, Akitte Feld- [ einige 
1 42 J., Soldat! nephritis ccm ' 


starke Trtt- viele r. u. w. — 
bnng Blk., hyal. u 
gran. Zyl. 


14 25. VI. 17j Mü., Marie, Chron. diffuse 1500 1011 Esb. 1 % 0 r. u. w. Blk. 760 i 

; 23 J. Glomerulo- 

j i nephritis, . 

! III. Stadium 1 


15 10. VII. 17 Ba., Heinr., Chron. diffuse 1000 1008 Esb. 2- 

1 30 J., Soldat Glomerulo¬ 
nephritis, 

I III. Stadium mit 

stark nephro- 
1 tischem Ein¬ 

schlag (chron. 

I parenchymatöse I 

i Nephritis d. alten j '■ 

{ Bezeichnung) | 

16 19. VII. 17! Ba., Kath., Benigne Sklerose 1700 1010— 1 0 

i 48 J. ! 1015 I 


Esb. 2—3°/oor. u. w. Blk., 580 M 
hyal. n. gran. 
Zylinder 


Blk. 2250 1« 


! ! i ! i 

17 20. VII. 17 Wie., Fritz, 1 Genuine Ne- 200—! zw. Esb. 12 # /o« spärl. r. u. w. — 1 

16 J. phrose*) 700 |1040u. Blk., gran. | 

! I 1060 Zylinder 

' ! ! 

16. 17 ,1 

*) Vgl. die ausführliche Veröffentlichung des Falles in Gemeinschaft mit Th. Petri. ■ 
Klin. 1918, Nr. 10, S. 234. 
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Cholesteringehalt d. Blutes b. verschiedenen Formen d. Bright’scheu Krankh. 459 


rsichts tabeile. 


! 

tdrock 
nm Hg' 
hR. R. 

Rest-N i 
in 100 Sernm! 
in mg 

! 

Indikan 

in 

100 Serum 
in mg 

i 

Ödeme 

i 

Urämie 

Augen¬ 

hinter¬ 

grund 

1 

Chole- i 
sterin 
im Serum! 

in % 

Bemerkungen 

173 


i 

i ! 

Ödeme 

keine 

1 

1. Papille 
nicht ganz 
scharf, 
sonst o. B. 

i 

0,183 

Vor 3 Jahren schwerer 
Gelenkrheumatismus; 
seitdem nierenkrank. 

ioO 

nicht erhöht 

nicht er¬ 
höht 

Ödeme 

i 

keine 

1 

ausged. 

Retinitis 

albumin¬ 

urica 

0,173 

Ungeheilt verlegt nach 
einem Lazarett i. Osten. 

172 

160 

i 

stark er¬ 
höht 

i Ödeme 

i 

i 

Urämie 

i 

i 

nicht 

gespiegelt 

, 

! 

0,117 

| 

Vor einigen Wochen er¬ 
krankt; fast moribund 
eingeliefert, einige Std. 
später Exitus. Sek- 
| tion: Akute diffuse 
Glomerulonephritis, 
j Bronchopneumonie, 

' Pleuritis. Lungenödem. 

140 

130 

1,2 

keine 

i Urämie 

o. B. 

0,137 

Seit mehreren Jahren 
krank. 

178 

200 

2,2 

i 

anfangs 

leichte 

Ödeme 

Urämie 

Retinitis 

albumin¬ 

urica 

i 

0,23 

Verlauf in 2 Jahren zum 
Tode. f. Sektion: 
Große, entzttndl. Niere. 

193 

i 

I 

42 

t 0,104 

! 

keine 

keine 

b eg. 

Stauungs 

papille 

0,159 

i 

i 

1 

1 

! 

i 

110-120 46 

I dicht er- 
! höbt 

anf. keine, 
dann 
Starke 
Ödeme 

1 

keine 

i 

i 

1 o. B. 

i 

a) 0,820 l ) 
1,117*) 
0,964») 
0,922*) 
ib) 0,66 

Exitus 8. VI. 17. Sek¬ 
tion: Große stark ver¬ 
fettete Nieren, kleines 
schlaffes Herz ; Leber u. 
Pankreas verfettet. 

1) Verarbeitung von 2 ccm Serum; Bestimm, in 3 ccm Chlorof.-Extrakt. 

2) n n ^ n n » n n ® f) n 

3) n n Vt n n 5 n n & «.. » 

4 ) „ „ 1 „ „ ; „ mittels Athermethode. 

1 —4) Wegen der Schwierigkeit der kolorimetrischen Ablesung wurden mehrere Bestimmungen 
mit verschiedenem Serum und Chlorof.-Extraktmengen ausgeführt. 
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Stjjpp 


I Urin | Ver- , 

I , q , i ( dun- ! 

Fall Datum Name, Alter Diagnose Menge: Eiweiß j Sediment nungi-' 

I im Durchschnitt I such 


18 24. VII. 17j Re., Herrn., ! Chron. diffuse j 1500 1010— Esb. Spur reicht w. Blk., 890 
.20 J., Former 1 Glomerulo- | 1015 gran. Zyl. 

! j nephritis, j 

1 111. Stadium 


cyten, spart 
granul. Zyl. 


19 

14. X. 17 

K., Carl, 

Chron. diffuse 

1000- 

1010- 



37 J., Arzt 

Glomerulo¬ 

2000 

1015 




nephritis, 

III. Stadium 



20 

17. X. 17 

Fei., Adolf, 

• 

Chron. diffuse 

2000 

1009- 



35 J. 

Glomerulo¬ 


1012 




nephritis, 

III. Stadium 


l 

21 

19. X. 17 

Schn., Bruno, 
6 J. 

Akute diffuse 

1000 

1016- 



Glomerulo¬ 


1020 




nephritis 



22 

25. X. 17 

Tw., Emil, 

Chron. diffuse 

2500- 

1006— 



21J., Soldat 

Glomerulo¬ 

3000 

1010 




nephritis, 
II.—HI. Stad. 




4. XII. 17 

n 


n 

n 


18.1. 18 

n 


n 

r ) 

23 

26.X. 17 

Re., Carl, 

Maligne Sklerose 

2000 

1012 



66 J. 

(Kombin.-Form) 



24 

27. XI. 17 

Kr., Walter, 

Benigne Sklerose 

1500 

1020 


1 

48 J., 

Hauptmann 




25 

27. XI. 17 

Kai., Peter, 

Chron. diffuse 

2000 

1020 



49 J., 

Glomerulo- 




' 

Kaufmann 

nephritis ; 
Übergang ins 






III. Stadium 



26 

28. XI. 17 

Di., Peter, 

Akute Feld¬ 

1500 

1015 



31 J., Soldat 

nephritis mit 






stark nephro¬ 
tischem Ein¬ 




3. XII. 17 


schlag 

i 



n 

n 




gran. Zyl. 


Blk., hyal. u. 
gran. Zyl. 


Trübung 


t 

■ I 


o. B. 1980 ! 1« 


w. Blk., hyal.i 
u. gran. Zyl.; 


Blk., reicht 
hyal. u. gran 
Zylinder j 
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Cholesteringehalt d. Blutes b. verschiedenen Formen d. BrighCschen Krankh. 461 
ttstabelle. 


1 

ck Rest-N 
3gjin 100 Serum 
K.| in mg 

Indikan 

in 

100 Serum 
in mg 

Ödeme 

Urämie 

Augen¬ 

hinter¬ 

grund 

Chole¬ 
sterin 
im Serum 

in °lo 

Bemerkungen 

172,5 

2,23 

keine 

Urämie 

links 

Retinitis 

0,106 

Dauer der Erkrankung 
unbekannt. 





pro¬ 
liferans, 
keine 
Bet. alb. 



120 

stark 

erhöht 

Ödeme 

Urämie 

Retinitis 

albumin¬ 

urica 

0,23 

In jungen Jahren (ortho- 
tische ?) Albuminurie; 
Beit einigen Jahren Ne¬ 
phritis diagnostiziert. 
+. Keine Sektion. 

!00 86,15 

1,42 

keine 

Urämie 

Papillen¬ 

grenze 

ver¬ 

waschen, 

kleine 

Blutgn. 

0,132 

* 

Verlauf zum Tode in 1 V* 
Jahren. Exitus21.X. 17. 
Keine Sektion. 

» nicht erhöht 

nicht 

erhöht 

anfangs 

Ödeme 

l 

keine 

o. B. 

0,09 

Im Anschluß an Angina 
auf getretene Nephritis; 
glatte Heilung. 

140 60 

deutlich 

erhöht 

keine 

keine 

o. B. 

a) 0.184 

Erkrankung besteht seit 
einigen Jahren. 


_ 

n 

1 . 


b) 0,261 


■ 

— 

n 

I 

n 


c) 0,24 


9 86 

j 

0,38 

„kard. 

Ödeme 

keine 

— 

0,163 


5 36 

j 

nicht 

erhöht 

keine 

keine 

o. B. 

0,178 

i Seitö Jahren„Herzleiden“ 
festges teilt* 

ä f 66,65 

1 

erhöht 

e 

„kard. 

Ödeme 

keine 

o. B. 

1 j 

0,214 j 

Krankheit besteht seit 
mehreren Jahren. 

*138 1 35 

1 

¥ .... 

nicht 

erhöht 

I 

anfangs 

Ödeme 

keine 

keine 

i 

i 

o. B. 

a) 0,686 

b) 0,502 

Mit „Defekt“ fV o 1 h a r d) 
ansgeheilte Feldnephri¬ 
tis; vor mehreren Mo¬ 
naten aknte Erschei¬ 
nungen abgelaufen, 

jetzt normaler Blut¬ 
druck , gute Nieren¬ 
funktion, dauernd noch 
reichl. Eiweiß im Harn. 
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Stepp 


Fort*etiU{ 


Fall 



) 

i 


Urin 

Datum 

Name, Alter Diagnose 


Eiweiß Sediment 


i 

im Durchschnitt J 


Ver- f 
dän- '% 
nnn(N- j 

ver- i; 
such . 

-T- 


27 


1. XII. 17 Ung., Fritz, ' Nephrose im 
| 22 J., Soldat/ 1 Stadium der 
Schrumpfung 

4. XII. 17 
8 . XII. 17. 


28 


29 


|4. XII. 17! Ne., Herrn., Ghron. diffuse 
38 J., Soldat Glomerulo- 
i nephritis, 

! II. Stadium 


4. XII. 17 


Ki., Ludw., Subakute diffuse 


16 J., Land¬ 
wirt 


Glomerulo¬ 
nephritis mit 
nephrotischem 
Einschlag 


30 


12. XII. 17 


Vo., Max., Maligne Sklerose 
52 J. | (Kombin.-Form) 


31 

32 

33 

34 

65 


12. XII. 17i Cü., Joh., ; Benigne 

\ 52 J. Sklerose, Herz- 

1 insufficienz 


24.XII.17i Dö., Emmy, Benigne Sklerose 
! 42 J. 


22. XII. 17 Me., Fanny, 
5. II. 18 ! 54 J. 


9. I. 18 


Ra., Philipp, 
50 j: 
Landwirt 


24.1. 18 i Gr., Christ., 

! 19 J., Soldat 


Benigne Sklerose) 

Chron. diffuse 
Glomerulo¬ 
nephritis, 

III. Stadium 

Chron. diffuse 
Glomerulo¬ 
nephritis, 

II. Stadium 


1500 


1015—, Esb. jr. u. w. Blk., 220 |i 
1020 15—22%o ihyal. u. gran. i 

Zylinder ! 


2000 | 1015 ; Esb. Spur vermehrte 1423 1 
1 r. u. w. Blk., ! 

i j gran. Zyl. j 

650 ! 1011 !’ starke ' reichl. r. u. — • 

| Trübung |w. Blk., grau. 

! Zylinder 


1500 i 1020 ! Alb. 0 


o. B. 


1220 


1000 


300— 

900 

1200 


2800- 

3000 


1000 


1020 

1023—1 

1030 

1023 

1015 

1015 


Esb. 1—2°/ 00 spärlich w. 

Blk. 


1100 i 


Esb. l°/oo ! vereinzelte 
w. Blk. 

Esb. Spar Vereins, w. — 
iBlk.,hyal.Zyi.~ 

Esb. l l /«°/oo!r. n. w. Blk. 800 


Esb. lV/o r. u. w. Blk., 1645 
Ihyal. u. gran. 
Zylinder 
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Cholesteringehalt d. Blutes b. verschiedenen Formen d. Bright’schen Krankh. 463 


;htstabelle. 


uck Rest-N 

Hg; in 100 Serum 
l. K in mg 

j 

Indikan 

in 

100 Serum 
in mg 

Ödeme 

Urämie 

Augen¬ 

hinter¬ 

grund 

Chole¬ 
sterin 
im Sernm 

in % 

Bemerkungen 

. 

150 | 

! 

i 

i 

i 

96 

nicht 

erhöht 

starke 
" Ödeme 

keine 

o. B. 

a) 0,532 

b) 0,530 

c) 0,555 

f20.XII.17. Sektion: 
Nieren etwa normal 
groß; starke Verfettung 
d. ganzen Parenchyms. 
Nephrose im Stadium 
d. Schrumpfung; Herz 
dilatiert, nicht hyper¬ 
trophisch. In der Bauch¬ 
aorta starke Intima¬ 
flecken. 

1 

* | 

nicht erhöht 

nicht 

erhöht 

keine 

keine 

o. B. 

0,251 

Seit Monaten krank. 

75 

1 

1 

1 

126 

erhöht 

i 

Ödeme 

' 

Urämie 


0,23 

Rascher Verlauf in Wo¬ 
chen bis Monaten. In 
extremis in d. Klinik 
aufgenommen; am fol¬ 
genden Tag Exitus. 
Sektion: Hypoplasie 
d. rechten Niere, linke 
Niere geschwollen; 

Lungenödem. 

20 

72,5 

1 

leicht 

erhöht 

1 

keine 

i 

! 

keine 

! 

ansgespr. 
Retinitis 
albumin¬ 
urica u. 
Neuritis 
optica 

0,163 

• 

195 

52,78 

i 

nicht 

erhöht 

1 

keine 

i 

keine 

i 

! 

! 


0,122 

Kombiniert ra. Mastdarm- 
carcinom, fortschreiten¬ 
de Kachexie; früher 
subjektiv immer wohl, 
f 26. XII. 17. 

m 

— 

unter 0,15 

kard. 

Ödeme 

keine 

o. B. 

0,179 

i 

195 

nicht erhöht 

nicht 

erhöht 

keine 

j 

keine 

o. B. 

a) 0,246 

b) 0,358 


127 

79,3 

0,45 

keine 

keine 

o. B. 

0,158 

Seit Jahren krank. 

H5 

nicht erhöht i 

1 

— nicht 
erhöht | 

i 

i 

keine 

■ 

keine 

i 

o. B. 

0,225 

Seit mehreren J. krank. 
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Stbpp 


^ I UU* ! 

Fall Datum Name, Alter Diagnose Menge 1 Tj' EiweiU Sediment nunj* 

1 ' j€W- ver- 

I im Durchschnitt such 


26. II. 18 


28. II. 18 
4. IV. 18 


13. III. 18 


4. IV. 18 


14. V. 18 


26. VI. 18 


Fre., Ludw., 

Genuine 2000 1015 

Esb. 6—8°/ 00 w. Blk., hyal. 1400 

30 J., Soldat 

Nephrose 

u. gran. Zvl.l 

i 

Kle., Wilh., 

Chron. diffuse 1000 1006— 

i 1 

Esb. 5°/ 00 viele vr. Blk., 1 235 • 

23 J.. Soldat 

Glomerulo- 1010 

| vereinz. r. J 


nephritis, 

Blk., hyal. u. 


III. Stadium 

i gran. Zyl. 

1 1 

We., 48 J., 

Benigne 1000 i 1020 

j 

Esb. l /t%o reichlich — 

Landwirts- 

Sklerose, Adi- 

w. Blk. 

frau 

positas 

' 

1 

Frie., Heinr., 

Genuine 500— 1020 — 

Esb. 20°/ oo spärlich r., , — 

44 J., 

Nephrose 1000 1033 

jzahlr. w. Blk.,| 

Lackierer 


jbyal. u. gran. 

n 

1 

1 

n 

1 

1 


| Zylinder 

i 

i 

i | 

! ■' 

n 

1 

1 

1 

| 

n 

Bo.. Carl, 

Chron. diffuse 1500 1010— 

i 

* 

1 

Esb. 1—2°/ 00 reichlich 650 

38 J, 

Glomerulo- 1025 

r. n. w. Blk.. 

Landwirt 

nephritis. 

hyal. n. gran. 


II.—HI. Stadium 

Zylinder 

Ha., Kath., 

Chron. diffuse j 1200 1011 

Esb. 2 °/ 0# viele r. u. w. — 

35 J., 

Glomerulo¬ 

■~jBlk., hyal. u. 

Müllersfrau 

nephritis, 

gran. Zyl. 

1 

II.—III. Stadium 

1 : i 


*) Bestimmung im Filtrat nach Uranylacetatfällung; der hohe Wert erklärt sich dnn" 
reichliche Harnstoffzufuhr! 
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Cholesteringehalt d. Blutes b. verschiedenen Formen d. Bright’schen Krankh. 465 
h tat abeile. 


nck, Best-N 
Hg;in 100 Serum 
. R. in mg 


Indikan 

in 

100 Serum 
in mg 


Ödeme 


Augen- 
Urämie | hinter- 
grund 


Chole¬ 
sterin 
im Serum 

in 7« 


Bemerkungen 


nicht erhöht ; nicht 
l erhöht 


70 


-148 


145 


später 

ISO 


89*) 


74,05 


erhöht 


keine 


kard. 

Ödeme 


keine 


ver¬ 

einzelte 

urämische 

Zeichen 


nicht i 
erhöht i 


keine 


pseudo- o. B. 
urämische 
{Symptome 


nicht | starke 
erhöht | Ödeme 


1) Bestimmung in 5 ccm Chloroform. 
“< » „2,5 „ 


o. B. 


o. B. 


a) 0,31 

b) 0,425 
a) 0,148 


b) 0,153 

c) 0,153 


0,404 l ) 

0,368*) 


nicht 

erhöht 




leicht 

.kard. 

keine 

o. B. 

erhöht 

Ödeme 



erhöht 

keine 

Urämie 

— 


keine ! o. B. ■ a) 0,456 


b) 0,562 


c) 0,572 
[0,584 
nach 

Windaus] 

d) 0,254 
[0,267 
nach 

Windaus] 

e) 0,168 
[0,169 
nach 

Windaus] 

0,184 


0,307 

(0,312 

nach 

Windaus) 


Verlauf in Jahren zum 
Tode; +. In letzter 
Zeit dauernd Erschei¬ 
nungen von Herzinsuffi- 
cienz. Sektion: An¬ 
geborenes Fehlen der 
rechten Niere, links 
kleine geschrumpfte 
Niere. 

Hochgradige Adipositas; 
früher Apoplexie, Lum¬ 
balpunktion: 110 mm 
Liquordruck. 

Seit einigen Monaten 
krank, hat in der Zeit 
vorher viel in der Nässe 
gearbeitet. Körpergew. 

.. 75,7 kg. 

Ödeme unverändert ; seit 
einigen Tagen Durch¬ 
fälle. Gew. 71,5 kg; 
14-17 o/ co Alb. i. Harn. 

Gew. 72,5 kg; 18-20%o 
Alb. im Harn. 


Unter Harnstoff starke 
Entwässerung; Gew. 
auf 47,4 kg herunter- 
gegangen; V* 7©o Alb. 
im Harn. 

Nach Aussetzen des Harn¬ 
stoffs wieder Ödeme, er¬ 
neute Harnstoffzufuhr 
langsamer wirkend. 


Ö de m her eitschaf t. Über 
die Dauer der Erkran¬ 
kung nichts zu er¬ 
fahren. 
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Stepp 



44 SO. III. 18 Fr., Aug., 


45 30. 


26 J., 

Landwirt 


IV. 18. 

V. 18 1 


46 18. 


47 25. 





Urin 


Ver- j 



Spei. 

Gew. 



dün- n 

Diagnose 

Menge 

Eiweiß 

Sediment 
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1 . 

Handbuch der inneren Medizin. Herausgegeben von L. Mohr 
u. R. Staehelin. 3. Band, 2. Teil. Mundhöhle und Speiseröhre 
— Magen — Darm — Peritoneum — Nieren — Nierenbecken 
und Harnleiter. Verlag von Julius Springer, Berlin 1918. Preis 
60,— M. 

Der Band bringt eine solche Fülle, daß es nicht möglich ist, in 
einer kurzen Besprechung allen Autoren gerecht zu werden. Die Er¬ 
krankungen der Mundhöhle und Speicheldrüsen sind von Preiswerk- 
Basel, die Erkrankungen des Ösophagus von Mohr-Halle bearbeitet, 
beide Kapitel sehr ausführlich, übersichtlich und klar. 

Die Erkrankungen des Magens und Darms sind auf 8 Autoren ver¬ 
teilt. Unter dieser weitgehenden Aufteilung hat wohl die Einheitlichkeit 
der Darstellung trotz der gewiß sehr großen und mühsamen Redaktions- 
arbeit etwas gelitten (z. B. in der so schwierigen Frage der Diagnose 
des Ulcus ventriculi bzw. Superacidität scheinen mir Modrakowski 
und M i c h a n d nicht ganz gleich zu stehen), aber die einzelnen Artikel 
bieten doch Ausgezeichnetes. 

In einem allgemeinen Teile finden wir: Anatomische Vor¬ 
bemerkungen (Staehelin -Basel), Physiologie der Magen- und Darm- 
verdauung (Modrakowski -Lemberg), Allgemeine Diagnostik (Seiler- 
Bern), Röntgendiagnostik des Magendarmkanals (L ü d i n - Basel) und 
Allgemeine Therapie (Modrakowski -Lemberg). Besonders die Kapitel 
von Modrakowski geben ein erschöpfendes auch für den Arzt sehr 
wertvolles Bild der funktionellen Verhältnisse, ihrer Abhängigkeit und 
Beeinflußbarkeit. Das Kapitel von Lüdin scheint mir vor allem wegen 
der sehr zurückhaltenden Bewertung der Röntgenbefunde (z. B. bei Ulcus 
ventriculi und duodeni) für den Internisten sehr wertvoll. 

In dem speziellen Teile überwiegt zunächst die rein sympto- 
matologische Einteilung: Lage- und Formveränderungen, Motilitätsstörungen 
(beide von Staehelin), Sekretionsstörungen (von Modrakowski), 
Sensibilitätsstörungen; dann Zirkulationsstörungen (von Staehelin), 
Gastritis (G igo n - Basel), Ulcus ventriculi und duodeni (v. Michand- 
Lausanne), Magencarcinom (v. Rütimeyer-Basel), Tuberkulose, Syphilis 
und Aktionomykose (v. Gigon), Fremdkörper und Neurose (beide von 
Staehelin), alle sehr sorgfältig und ausführlich. 
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Aus dem Kapitel vonMichand sei besonders die sehr schöne Dar¬ 
stellung der verschiedenen Theorien über die Entstehung des Magen¬ 
geschwürs hervorgehoben; in dem Kapitel über Sekretionsstörungen 
scheinen mir vor allem die Ausführungen über die Superacidität und 
das Verhältnis zum Ulcus ventriculi sehr gut; die Abschnitte von Staehelin 
sind mit großer Sorgfalt bearbeitet; über die Begriffsbestimmung der 
„Neurosen“ sind ja, wie der Autor selbst annimmt, verschiedene Mei¬ 
nungen möglich. Es scheint mir besonders dankenswert, wie der Heraus¬ 
geber überall in die Lücken eingesprungen ist und so wesentlich zur 
Vollständigkeit des Werkes beigetragen hat. In dem Handb. f. inn. 
Med. ist eine so ausführliche Besprechung des Magencarcinoms wie die 
von Rütimeyer sehr zu begrüßen. 

Die Erkrankungen des Darmes sowie die des Peritoneums sind von 
Straßburger-Frankfurt a. M. dargestellt. In dem ganzen, z. T. ganz 
neuen Aufbau wie in allen einzelnen Abschnitten merkt man die große 
eigene Arbeit, die Straßburger auf diesem Gebiete geleistet hat. 
Ganz besonders seien die ausgezeichneten Ausführungen über Obstipation 
und über Diarrhoe hervorgehoben. . Überall sind die theoretischen Grund¬ 
lagen ebensogut wie die praktischen Erfahrungen für die Beurteilung 
und Behandlung berücksichtigt. 

Die tierischen Darmschmarotzer (Würmer) sind in einem zoologischen 
Teile von Zschokke-Basel behandelt. 

Die Darstellung der Bright’schen Nierenkrankheiten von Volhard- 
Mannheim, soll im Anschluß an dieses Referat eingehender besprochen 
werden. 

Die ein- und beidseitig auftretenden Nierenkrankheiten (sog. chirur¬ 
gischen Nierenaffektionen) sind von Suter-Basel bearbeitet; besonders 
der Hinweis auf die Bedeutung der Cystoskopie ist sehr zu begrüßen. 

In einem kurzen Anhang behandelt J. B a e r - Straßburg den Diabetes 
insipidus. 

Die Ausstattung des Bandes ist eine sehr gute; er enthält eine 
große Anzahl, z. T. ausgezeichneter Abbildungen; manchmal scheint mir 
fast des Guten zu viel getan zu sein (z. B. einzelne Bilder von Ulcus 
ventriculi — Abb. 105 — und vom Magencarcinom sind nicht anders 
als in den Lehrbüchern der patholog. Anatomie). Durch eine gewisse 
Beschränkung hätte sich vielleicht der sehr hohe Preis trotz des Krieges 
herabsetzen lassen. Leider mußte wegen der Textabbildungen Glanz¬ 
papier verwendet werden, das das Lesen besonders bei künstlichem Licht 
sehr stört. 

Zweifellos wird gerade der 3. Band des Handbuches sehr wesentlich 
und mit vollem Recht dazu beitragen, diesem den ihm gebührenden Platz 
zu erwerben und zu bewahren. (R. Siebeck, zurzeit im Felde.) 


2 . 

Volhard, Dr. F., Die doppelseitigen hämatogenen Nieren¬ 
erkrankungen (Bright’sche Krankheit). Mit 24 zum größten 
Teile farbigen Abbildungen und 8 lithographischen Tafeln. Verlag 
von Julius Springer, Berlin 1918. Preis 36,— M. 

Deutsches Archiv f. klln. Medizin. 127. Bd. 31 
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Als Sonderabdruck aus dem besprochenen Band ist der Beitrag 
von Volhard über die doppelseitigen, hämatogenen 
Nierenerkrankungen erschienen, dessen große Bedeutung un¬ 
angefochten bleibt, auch wenn er in den Einzelheiten nicht überall 
Zustimmung finden wird. Selbst bei eingehender Besprechung kann 
ich aus der Fülle des in langer, umfassender Arbeit gesammelten 
Materials nur die Punkte an führen, die mir die wichtigsten zu sein 
scheinen. Die Beurteilung ist dabei z. T. dadurch erschwert, daß die 
Belege in dem Handbuch nicht vollständig mitgeteilt werden konnten. 

Der umfangreiche, und wie mir scheint ganz besonders wertvolle 
Allgemeine Teil beginnt mit einer eingehenden und sehr klaren kri¬ 
tischen Besprechung der physiologischen Grundlagen. Daß die 
Harnbereitung durch die bekannten physikalischen Kräfte (Filtration, Diffa- 
sion, Osmose und Quellung) nicht zu erklären ist, ist wohl heute das sicherste 
Ergebnis all der vielen Bemühungen. — Was die Teilfunktionen der 
Niere und die örtliche Diagnostik teil weiser Funktionsstörungen betrifft, 
so lehnt Volhard allzu schematische und künstliche Differenzierungen 
ab. Glomeruli und Tubuli sind in innigem funktionellem und trophischem 
Zusammenhang; eine Störung der einen bleibt auf die Dauer nicht ohne 
Einfluß auf die Funktion der anderen; dadurch verliert -die Frage nach 
dem Orte einer Funktionsstörung an Bedeutung, mindestens für die kli¬ 
nische Betrachtung. — Das Wesen der Niereninsufficienz besteht 
in dem Unvermögen der Nieren, sich wechselnden Anforderungen anzu¬ 
passen und äußert sich nach Volhard vor allem im Verlust des Kon¬ 
zentrations- und Verdünnung^ Vermögens; Verdünnungs- und Konzen¬ 
trationsversuch sind daher die einfachsten und wichtigsten Proben der 
Nierenleistung. Den Funktionsprüfungen mit körperfremden Stoffen 
(Jodkali, Milchzucker, Farbstoffe) erkennt Volhard keine große Be¬ 
deutung zu, und auch die Versuche, in denen die Ausscheidungsdauer 
einer bestimmten Zulage (z. B. von Kochsalz) bestimmt wird, hält er 
für unsicher, weil die verlangsamte Ausscheidung auch extrarenal bedingt 
sein kann. Von größter Bedeutung ist dagegen der Nachweis der Stick- 
stoffretention, beurteilt nach dem FUststickstoffgehalt des Blutes, die für 
den Organismus die allerbedenklichsten Folgen hat. Vielleicht wird 
Volhard’s Bestimmung des Begriffes Niereninsufficienz einseitig er¬ 
scheinen; — es ist wohl noch nicht entschieden, ob alle andersartigen 
Ausscheidungsstörungen nur extrarenal bedingt sind; — daß aber die so 
bestimmte Niereninsufficienz für die klinische Betrachtung ganz besonders 
fruchtbar ist, kann m. E. nicht bestritten w r erden, und es scheint mir 
gerade die Durchführung dieser Betrachtung ein großes Verdienst von 
Volhard zu sein. 

In der Besprechung der Wassersucht geht Volhard von der 
durch rein physikalische Vorgänge nicht erklärbaren Funktion der Blut- 
und Lymphkapillaren aus. Vermehrte Durchlässigkeit der Blut¬ 
kapillaren und Hemmung der Resorption durch die Lymphgefäße sind 
Vorbedingung für das Auftreten von Ödem, und^mr w T enn diese „Odem¬ 
bereitschaft“ besteht, führen Salz- und Wasserretention im Blute zu 
Odem. Auch bei Nierenkranken entstehen die Ödeme im wesentlichen 
nicht durch Niereninsufficienz sondern vor allem durch eine Schädigung 
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der Kapillarfunktion. Wie diese mit dem Nierenleiden Zusammenhang^ 
kann aber nicht befriedigend erklärt werden. Die gefäßschädigenden 
Stoffe, die bei degenerativen Prozessen an den Harnkanälchen entstehen 
sollen („Nephroblaptine“) sind zunächst hypothetisch. Bei der akuten 
Nephritis, bei der trotz Ödem die Kanälchen zuweilen nur wenig ver¬ 
ändert gefunden werden, soll die Gefäßschädigung durch Verlangsamung 
des Blutstroraes entstehen, durch die zu der Hypertonie führende Gefaß- 
kontraktion und durch die Mehrbelastung des Herzens, eine Erklärung 
die nicht unbedingt einleuchtet, wenn man bedenkt, daß Wasserretention 
und Blutdrucksteigerung durchaus nicht immer zusammen Vorkommen 
und entsprechend verlaufen. Auch jede diuretische Wirkung — durch 
Purinkörper, durch Harnstoff, durch warme Bäder, durch reichliches 
Trinken (?) — soll im wesentlichen von den Kapillaren ausgelöst werden. 
Wenn auch ganz gewiß die Punktion der Blut- und Lymphkapillaren 
von größter Bedeutung für den Salz- und Wasserwechsel ist und zahl¬ 
reiche Beobachtungen für die extrarenale Entstehung von Ödem sprechen, 
so glaube ich doch, betoden zu sollen, daß es sich gerade bei diesen 
interessanten Verhältnissen noch mehr um Vermutungen und Anschau¬ 
ungen als um sichere Kenntnisse handelt. 

Die Blutdrucksteigerung, auf die die Herzhypertrophie jetzt 
allgemein zurückgeführt wird, entsteht durch eine Verengerung der 
kleinen und kleinsten Arterien; daß diese zunächst jedenfalls funktionell, 
durch Einstellung des Vasomotorentonus bedingt ist, ergibt sich aus den 
Schwankungen des Blutdruckes. Die Zunahme des vasokonstriktorischen 
Tonus bezieht Volhard ganz allgemein auf Veränderungen der Nieren 
oder der Nierengefaße, sei es, daß es sich wie bei Harnsperre um irgend¬ 
eine Harnvergiftung handelt, oder daß er, wie in den Fällen von Hyper¬ 
tonie ohne Niereninsufficienz, einen Reflex von den Nierengefaßen aus 
annimmt, wahrscheinlich mit Mobilisierung eines chemischen, adrenalin¬ 
ähnlichen Stoffes. Ich glaube, der Mechanismus dieser Vasomotoren¬ 
einstellung ist noch ganz unsicher, und daß jede Hypertonie von den 
Nieren bzw. Nierengefaßen aus entsteht, wird von anderen Autoren ent¬ 
schieden bestritten. 

8 ehr eingehend wird die Urämie besprochen. Volhard unter¬ 
scheidet drei verschiedene Formen. In allen Fällen ohne Niereninsuffi¬ 
cienz handelt es sich um „pseudourämische u Erscheinungen; der akute 
„eklampiische“ Anfall mit Krämpfen, der bei der akuten Nephritis häufig 
ist, so 11 durch Hirnödem entstehen; das wird aus der Erhöhung des 
Lumbaldruckes und aus dem günstigen Einfluß der Lumbalpunktion ge¬ 
schlossen ; autoptische Befunde sollen diese Annahme stützen. Die chro¬ 
nische Pseudourämie soll auf chronischen „ischämischen“ Prozessen im 
Gehirn beruhen. Eine prinzipiell andere Bedeutung hat die echte 
Urämie, zu der nur die Erscheinungen gehören, die nicht ohne Stickstoff- 
retention Vorkommen, wie Benommenheit, Unruhe, unstillbares Erbrechen, 
Perikarditis, während der Kopfschmerz nach Volhard nicht zum Bilde 
der echten Urämie gehört. Diese echte Urämie wird als Retentions¬ 
urämie angesehen, d. h. sie wird durch Vergiftung mit einem ungenügend 
abgeschiedenen Stoff hervorgerufen. Mit einigem Vorbehalt nimmt Vol¬ 
hard geradezu eine Harnstoflfvergiftung an. Aber ich meine, es gibt 
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doch zu denken, daß echte Urämie bei relativ geringer Erhöhung des 
Harnstoffgehaltes im Blute vorkommt, und daß andererseits die höchsten 
Harnstoffwerte im Blute ohne urämische Erscheinungen beobachtet wurden. 
Man müßte dann noch eine Hilfsursache annehmen, etwa eine besondere 
Disposition der Zellen, — das bedeutet: das Fragezeichen wird verschoben. 
So unsicher gerade auf dem Gebiete der Urämie noch manches ist, so 
wichtig erscheint doch der Versuch,- den vielgestaltigen Symptomen* 
komplex der Urämie zu entwirren. 

In dem Kapitel über Albuminurie wird die Stauungsniere be¬ 
handelt, ferner die ortbotische Albuminurie, die bei Schwächlichen bei 
lordotischer Haltung durch venöse Stauung entsteht und bei der auch 
vasomotorische Momente wohl eine gewisse Rolle spielen. 

Der allgemeine Teil schließt mit einer ausführlichen Besprechung 
der Geschichte und der Einteilung der Nephritiden. Die Volhard- 
sche Einteilung ergibt sich aus dem, was zu dem besonderen Teil 
gesagt wird. 

Als erste der drei großen Gruppen der Nierenerkrankungen werden 
die Nephrosen behandelt, die rein degenerativen Nierenveränderungen, 
die bei den verschiedensten Infektionskrankheiten, am häufigsten bei 
Tuberkulose, Lues und chronischen Eiterungen, oder aber auch „genuin* 
Vorkommen. Als besonderer Typus gehört die „Sublimatnekrose 44 zu 
dieser Gruppe. Amyloid wird lediglich als Komplikation der Nephrose 
aufgefaßt. Klinisch sind die Nephrosen, bei denen das Symptom der 
„Odembereitschaft“ ira Vordergründe der Erscheinungen steht, von ähn¬ 
lichen Bildern der Nephritis durch das Fehlen der Blutdrucksteigerung 
und der Hämaturie abzutrennen. Wenn man aber bedenkt, wie häufig 
diese beiden Symptome im Verlaufe der echten Nephritis zurücktreten, 
oder lange Zeit fehlen können, so wird die Entscheidung im einzelnen 
Falle m. E. oft recht unsicher. Sicher sind echte „Nephrosen“ selten; 
in vielen Fällen, die zunächst als Nephrosen imponieren, sind jedenfalls 
die degenerativen Prozesse mit entzündlichen kombiniert. 

Ganz neu und überraschend ist die Auffassung der diffusen 
Glomerulonephritis: nach Volhard handelt es sich nicht um 
einen „entzündlichen“ Prozeß, sondern um funktionell (angiospastisch) 
bedingte Ischämie der Glomeruli; alle weiteren Veränderungen werden 
daraus erklärt, und sie entstehen nur, wenn die Ischämie längere Zeit 
besteht. Je länger dauernd und je vollständiger die Asphyxie der 
Knäuel war, um so hochgradiger werden die dauernden Veränderungen 
an dem Knäuel, am Epithel und an den Gefäßen, und durch dieBe wird 
der weitere Verlauf bestimmt. Diese Vorstellungen zu beurteilen, muß 
zunächst der histologischen Forschung überlassen bleiben. Wie soll aber 
die Ischämie der Glomeruli entstehen ? Die Ätiologie der diffusen 
Nephritiden weist unbedingt auf einen Zusammenhang mit Infektions¬ 
krankheiten bin; die diffuse Ausbreitung des Prozesses macht eine un¬ 
mittelbare Wirkung der Infektionserreger unwahrscheinlich; ob es sich 
um toxische oder um ins Gebiet der Anaphylaxie gehörende Störungen 
handelt ist, ganz unsicher. 

Als pathognomonisches Symptom der diffusen Nephritis gibt V o 1 - 
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hard die Hypertonie an; diese kann aber fehlen oder nur kurz an¬ 
dauern, so daß m. E. die Abgrenzung der Krankheit lediglich nach dem 
Verhalten des Blutdrucks vielfach recht unsicher ist. Bei der diffusen 
Nephritis ist Wassersucht häufig, sie kann aber auph fehlen. Im Urin 
ist Eiweiß und Blut, nicht selten findet sich eine geringe Stickstoff¬ 
retention im Blute. 

Nach Volhard ist jede diffuse Glomerulonephritis im akuten Früh¬ 
stadium heilbar, die Heilung wird durch eine ganz bestimmte Behand¬ 
lung herbeigeführt, — mit Sicherheit, wenn sie zeitig einsetzt und wenn 
nicht selten^ Zufälle (wie Herzschwäche) zum Tode führen! Die Be¬ 
handlung besteht zunächst in einer 3—5 tägigen Hunger- und Durstkur. 
Nach Volhard’s Angaben läßt sich diese Behandlung leicht durchführen; 
daß aber auch seine Kranken dieser strengen Vorschrift sich nicht immer 
fügen, geht aus den mitgeteilten Beobachtungen, die z. T. nur durch 
unkontrolliertes Trinken der Kranken erklärt werden können, unzweifel¬ 
haft hervor (Abb. 14, S. 1565, Tab. S. 1607 u. 1609). Nach meinen Erfah¬ 
rungen ist es wohl richtig, daß die Kranken auffallend wenig an Durst leiden, 
wenn die Diurese in Gang kommt, aber in den ersten Tagen, zumal bei 
schweren Fällen mit Dyspnoe, läßt sich so strenge Flüssigkeitsentziehung 
mindestens nicht immer durchführen. Es scheint auch mir am zweck¬ 
mäßigsten, die Zufuhr von Wasser, von Salz und von energieliefernden 
Stoffen möglichst einzuschränken — welcher der drei Faktoren der maß¬ 
gebende ist, ist nicht sicher zu entscheiden und anscheinend in verschie¬ 
denen Fällen verschieden — daß aber die überaus rigorose Vorschrift 
Volhard’s „Hunger und Durst“ notwendig und (für die Kranken!) 
leicht durchführbar sei, davon konnte ich mich nicht überzeugen. Um 
die „Glomerulussperre“, zu „sprengen 64 gibt Volhard nach einigen Tagen 
früh nüchtern 1 */ 2 1 dünnen Tee. Der Erfolg dieses „Wasserstoßes“ 
soll meist schlagend sein. Bei frischen, schweren Fällen hat mir der 
Wasserstoß meist versagt; wenn die Diurese aber anfängt, dann scheint 
mir der Wasserstoß zuweilen wirklich einen gewissen günstigen Einfluß 
zu haben; allerdings habe ich (wie auch Volhard selbst) danach stärkere 
Nierenblutungen, einmal auch einen Krampfanfall auftreten sehen. Die 
Beurteilung des „Wasserstoßes“ wird dann unsicher, wenn man, wie 
Volhard empfiehlt, zugleich Theocin oder dergleichen gibt; was ist 
dann das Wirksame ?- Daß Einzelheiten der Behandlung noch verschie¬ 
den beurteilt werden können, möchte ich um so mehr betonen, da V o 1 - 
hard ihr für den weiteren Verlauf entscheidende Bedeutung zuspricht; 
ßie ist aber zunächst zweifellos auf das Symptom der Wassersucht ge¬ 
richtet (man ist gerade bei der Kriegsnephritis versucht, den Verlauf 
lediglich nach der Gewichtskurve zu beurteilen!), und sie ist dafür im 
ganzen gewiß gut; die Frage nach dem weiteren Verlaufe der Erkran¬ 
kung und nach dem Einflüsse der Behandlung auf diesen möchte ich 
aber viel zurückhaltender beurteilen. — Der Übergang in das zweite, 
in das Dauerstadium zeigt sich nach Volhard im Fortbestehen der 
Blutdrucksteigerung; diese soll für die Beurteilung des weiteren Ver¬ 
laufes zunächst allein maßgebend sein. Da aber einerseits die Hyper¬ 
tonie fehlen oder ganz unbedeutend sein kann, andererseits auch „ge¬ 
heilte“ Fälle infolge der Labilität ihres Vasomotorentonus vorüber- 
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gehend hohen Blutdruck haben können, wird die Beurteilung unsicher: 
mindestens erscheint es zweifelhaft, ob man immer beim Fehlen der 
Hypertonie die Gefahr einer chronischen Nephritis ablehnen, und wenn 
dabei Blut- und Eiweißausscheidung fortbestehen, eine „Heilung mit 
Defekt“ annehmen kann. Dafür wissen wir noch zu wenig über den 
weiteren Verlauf. 

Das dritte, das Endstadium, ist durch die Niereninsufficienz charak¬ 
terisiert und entspricht dem Krankheitsbilde der „sekundären Schrumpf¬ 
niere u . Ist eine Nephritis einmal chronisch geworden, so ist der Prozeß 
durch irgendeine Behandlung nicht mehr zu beeinflussen. 

Den diffusen Glomerulonephritiden stellt Volhard die herd¬ 
förmigen entgegen, die auf prinzipiell andersartigen, embolisch-infek¬ 
tiösen Prozessen beruhen und durchaus gutartig sind. Klinisch sollen 
diese Fälle am Fehlen der Blutdrucksteigerung zu erkennen sein; daß 
das mit einer gewissen Unsicherheit verbunden ist, ist schon gesagt. 

Die dritte große Gruppe im Volhard'sehen System bilden die 
Sklerosen, die durch primäre (nicht postnephritische) Gefaßverände- 
rungen charakterisiert sind. Klinisch ist das beherrschende Symptom 
die Hypertonie, Erscheinungen von seiten der Nieren treten ganz zurück 
oder können lange Zeit fehlen. Dennoch sieht Volhard das Wesen 
der Krankheit in einer Nierenerkrankung, nicht in einer Systemerkran¬ 
kung der Blutgefäße, weil er und seine Mitarbeiter autoptisch in keinem 
Falle von Hypertonie Veränderungen an den Nierengefäßen vermißt haben, 
während die Veränderungen in allen anderen Gefäßgebieten wechseln. 
Von anderer Seite wird das aber entschieden bestritten, und außerdem 
wird darauf hingewiesen, daß Veränderungen der kleinen Nier^narterien 
auch bei gesunden älteren Leuten häufig gefunden werden. Wenn auch 
eine besondere Beziehung der Nierengefäße zur Hypertonie nicht be¬ 
stritten werden kann, so dürfte doch der von Volhard angenommene 
ganz ausschließliche und ursächliche Zusammenhang nicht allgemein zu¬ 
gegeben werden. 

An den Sklerosen unterscheidet Volhard ein gutartiges Dauer¬ 
stadium und ein „ischämisches Endstadium“. Der beanstandete Ausdruck 
„Kombinationsform" aus den früheren Ausführungen Volhard’s wird 
nur noch in Parenthese gebraucht. V. betont, daß nicht nur das Zu¬ 
standsbild verschieden ist, sondern auch die Verlaufsart; aber diese 
können wir eben nur nach dem Übergang in das Endstadium beurteilen. 
Das Endstadium wird nicht, wie V. früher annahm, durch eine auf¬ 
gepfropfte „Nephritis“ erklärt, sondern durch eine mehr oder weniger 
plötzliche Zunahme der Zirkulationsstörung in den Knäuel, — durch 
„Ischämie der Glomeruli“; es ist also im Grunde das gleiche Moment, 
wie bei der sog. akuten Nephritis, das zu den schweren Verände¬ 
rungen der Nieren und zu der Beschleunigung des Verlaufes führt. Die 
Wendung kann nach Volhard herbeigeführt werden durch eine außer¬ 
ordentliche Steigerung des Blutdrucks oder durch ein Nachlassen der 
Herzkraft. Dabei bleibt aber unerklärt, warum die Herzschwäche im 
„Dauerstadium“ nicht häufiger diese Bchw$re Folge hat. — Der zuweilen 
ganz allmähliche Übergang ins Endstadium äußert sich klinisch in zu- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 


475 


nehmender Niereninsufficienz, die für die Beurteilung maßgebend ist; 
das Bild gleicht dann dem Endstadium der Nephritis, von dem es m. E. 
vor allem, wenn die Anamnese versagt, klinisch (ob immer histologisch?) 
nicht sicher unterschieden werden kann. 

Es wäre zu Volhard’s Darstellung noch sehr viel zu sagen, aber 
das würde hier viel zu weit führen. Ihr Wert liegt in der umfassenden 
Bearbeitung des Gebietes von ganz bestimmten Gesichtspunkten aus; 
darum wird auch der die hervorragende Bedeutung des Werkes gerne 
und dankbar anerkennen, der im einzelnen die Sicherheit der Grund¬ 
lagen und die praktischen Folgerungen etwas zurückhaltender beurteilt. 

(R. Sieb eck, zurzeit im Felde.) 


3. 

Allgemeine Diätetische Praxis von Chr. Jürgensen, Kopen¬ 
hagen. Verlag von Julius Springer, Berlin 1917. 

Der ausgezeichnete Kopenhagener Diätetiker Jürgensen faßt in 
diesem Buche am Vorabend seines 70. Geburtstags seine reichen Er¬ 
fahrungen auf diesen seinem Hauptarbeitsgebiet systematisch zusammen. 

In einer längeren Einleitung wird die Geschichte und Bedeutung 
der diätetischen Therapie eingehend gewürdigt. 

Bei der Darstellung der Diätkategorien bzw. Diätmodifikationen 
geht J. absichtlich nicht, wie es meist bei der Behandlung dieser 
Materie geschieht, von den einzelnen Krankheitszuständen aus, bei denen 
sie zur Anwendung kommen, sonderu von der Diät als solcher. 

Er unterscheidet quantitative, quantiqualitative und qualitative Diät¬ 
kategorien bzw. Modifikationen. 

In der ersten Gruppe werden Meso-, Hyper- und Hypodiät ab¬ 
gehandelt, in dem II. Abschnitt je nach dem Überwiegen oder dem 
Zurücktreten des einen oder anderen wichtigen Nahrungsbestandteils 
Proteinhyperdiät, Protein-Lipohyperdiät, Anthrakohydroidhypodiät, Protein- 
Anthrakohyperdiät-Lipohypodiät usw. unterschieden. Daß die Namen¬ 
gebung im einzelnen (z. B. eine Bezeichnung wie Pantopuregorische 
Diätmodifikation) eine sehr glückliche ist, wird man kaum behaupten 
können, sie ist in einzelnen Dingen zu kompliziert und zu isoterisch für 
eine so allgemein wichtige praktische Materie. Sehr wichtig scheint 
mir, daß auch die. sicher noch nicht genügend gewürdigten und in ihren 
Grundlagen wohl auch noch nicht genügend durchgearbeiteten Mineral- 
stoffdiätraodifikationen eine eingehende Würdigung gefunden haben. 

Die einzelnen Unterkapitel sind ziemlich gleichmäßig und etwas 
schematisch gegliedert. Sie beginnen mit einer historischen Einleitung, 
der es manchmal an Vollständigkeit und kritischer Sichtung fehlt, dann 
kommt die Methodik mit Aufstellung, Berechnung und numerischer Be¬ 
grenzung der Diät. Schließlich wird die Technik der Darreichung im 
allgemeinen und speziellen (Sitio-Technik) besprochen und an Beispielen 
illustriert. Bezüglich der Zubereitung, Zusammenstellung und Zusammen¬ 
setzung der Speisen wird fortlaufend auf Rezepte in Jürgensen’s 
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Kochlehrbuch und prakt. Kochbuch f. Ärzte, Hygieniker, Hausfrauen 
und Kochschulen verwiesen. Beide Bücher zusammen bilden eine Ein* 
heit, die auf das Eindrucksvollste die souveräne Beherrschung dieser 
wichtigen Materie sowohl nach der theoretischen wie vor allem nach der 
praktischen Seite durch den Autor dokumentiert. Daß bei der Dar¬ 
stellung hin und wieder vielleicht eine gewisse Überbewertung der diä¬ 
tetischen Therapie uüd ihrer Finessen zum Ausdruck kommt, ist bei 
der besonderen Vorliebe J ürgensen ’s für dies (iebiet leicht verständlich. 

(Grafe, zurzeit im Felde.) 


(». Pätzsche Buehdr. Lippert & Co. G. m. b H., Naumburg a. d. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen, Direktor Prof. Dr. Voit. 

Über den Rest-N-Gehalt der Organe und Gewebe bei 
normalen und nephrektomierten Hunden, 

zugleich ein Beitrag über das Zustandekommen der 
Rest-N-Anhäufung im Körper bei völliger Anurie. 

Von 

Dr. med. et phil. E. Becher, 

Assistent der Klinik. 

Untersuchungen über den Rest-N-Gehalt der Gewebe unter 
normalen und pathologischen Verhältnissen sind im Gegensatz zu 
solchen im Blut äußerst selten gemacht worden. Soetbeer hat 
durch seinen Schüler Schmidt bei einem Hungerhund, einem ge¬ 
fütterten und bei zwei nephrektomierten Hunden 62 und 72 Stunden 
nach der Operation den Rest-N-Gehalt in Blut, Muskel, Leber und 
Gehirn bestimmen lassen. 1 ) Schmidt fand in Blut und Leber 
bei nephrektomierten Hunden den stärksten Anstieg des abiureten 
Stickstoffs gegenüber der Norm. In Muskel und Gehirn war die 
Zunahme geringer, v. H o e s 1 i n fand bei urämischen und normalen 
Tieren keinen Unterschied im Gehalt der Leber an nicht koagu- 
lablem Stickstoff 2 3 * ) Häufiger als der Rest-N wurde in den Geweben 
der Harnstoff bestimmt. Schöndorff hat ausführliche Unter¬ 
suchungen über den Harnstoffgehalt der Organe und Gewebe ge¬ 
macht. 8 ) Er fand bei normalen Tieren in allen Geweben mit Aus¬ 
nahme der Muskeln, des Herzens und der Niere ungefähr die¬ 
selben Harnstoffmengen als im Blut. Popow fand nach Unter¬ 
bindung der Nierenarterien und Ureteren eine beträchtliche Harn- 

1) Schmidt, Inangnral-Dissertation, Gießen 1908; siehe auch Soetbeer, 
Verhandl. d. 26. Kongresses f. inn. Medizin. Wiesbaden 1909, S. 226. 

2) v. Hoesslin, Beitr. z. Chem. Physiol. n. Pathol. Bd. 8, 1906: und 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 120, 1916. 

3) Schöndorff, Pflüger’s Archiv, Bd. 74, 1899. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128. Bd. 1 
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Stoffanhäufung in der Leber. 1 ) Neuerdings zeigten Marshall 
und Davis, daß retinierter Harnstoff sich im Blut und in den 
verschiedenen Organen in ziemlich gleichmäßiger Weise an- 
sammelt. 2 3 ) 

Ich habe bei mehreren normalen und nephrektomierten Hunden 
neben dem Blut die wichtigsten Organe auf ihren Rest-N-Gehalt hin 
untersucht und dabei eine ähnliche Methode verwandt als Schmidt in 
der zitierten Arbeit näher beschreibt. Er fällte die zu Brei zerkleinerten 
Oewebe mit gesättigter Zinksulfatlösung unter Zusatz von etwas Eisessig. 
Die durch nachheriges Abnutschen erhaltenen Filtrate erweisen sich beim 
Kochen mit Essigsäure, beim Zusatz von Trichloressigsäure und bei der 
Biuretprobe als eiweißfrei, ergeben aber mit Uranylacetat, Sulfosalicyl- 
säure und Phosphorwolframsäure noch eine leichte Trübung. Ich habe 
deshalb die nach Fällung mit Zinksulfat in saurer Lösung erhaltenen, 
meist bei Betrachtung durch eine dicke Schicht noch leicht getrübt er¬ 
scheinenden Filtrate nochmals gefällt, in dem ich zu fünf Teilen Filtrat 
einen ^Teil 0,15 °/ 0 iger Uranylacetatlösung zusetzte, einige Stunden stehen 
ließ und dann filtrierte. So bekommt man vollkommen eiweißfreie und 
absolut wasserklare Lösungen. Der Rest-N*Gehalt ist entsprechend der 
Verdünnung mit Uranylacetat nachher umzurechnen. Auf die Technik 
gehe ich hier nicht weiter ein und verweise auf die Arbeit von Schmidt. 
Ich möchte nur noch erwähnen, daß das Abnutschen der gefällten Organ¬ 
breie durch gehärtete Filter bei Muskel, Herz, Leber und Milz leicht, 
dagegen bei Gehirn, Lunge und Darm sehr schwer ging. Ich habe des¬ 
halb bei den drei letzteren Organen zuerst durch Gaze filtriert und 
dann erst abgenutscht. Bei Doppelbestimmungen bekam ich so voll¬ 
kommen übereinstimmende Werte, die natürlich geringer waren als die 
Werte von Schmidt, der nur mit Zinksulfat fällte. Die Stickstoff¬ 
bestimmung wurde nach dem gewöhnlichen Makro-Kjeldahl-Verfahren ge¬ 
macht, wobei allemal der Rest-N der in Betracht kommenden Fällungs¬ 
mittel und Reagentien bestimmt und später abgezogen wurde. Das 
Blutserum habe ich ebenfalls nach Oszacki mit derselben Uranylacetat¬ 
lösung gefällt, auf diese Weise bekam ich im Blut und in den Geweben 
gerade den durch dasselbe Fällungsmittel nicht koagulablen Stickstoff, 
was für die später näher auszuführenden Berechnungen von Wichtigkeit 
ist. Bekanntlich ist der Rest-N im Blut bei verschiedenen Fällungs¬ 
mitteln nicht ganz gleich; das gilt auch für die Gewebe. Im Filtrat 
des Blutserums habe ich gleichzeitig noch den Bromlauge-N mit dem 
Acetometer von Bunge, das Kreatinin nach dem Pikrinsäure-Kolorimetrie- 
Verfahren von Folin und die Harnsäure nach der Phosphorwolframsäure- 
Kolorimetriemethode bestimmt. Außerdem wurde im Serum der Indik&n- 
gehalt nach dem von Haas 8 ) ausgeführten Verfahren ermittelt. 

Die Versuchstiere hatten vor der Nephrektomie 2 Tage und die 
normalen Tiere vor dem Töten 2 und 3 Tage gehungert, um Einflüsse 

1) Popow, Virchow’s Archiv, Bd. 82, 1880. 

2) Marshall u. Davis, Journal of Biological Chemistry, Vol. 18, 1914. 

3) Haas, Deutsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 119, 1916. 
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Rest-N-Gehalt d. Organe u. Gewebe b. normalen u. nephrektomierten Hunden. 3 
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der Nahrung auf den Rest-N-Gehalt auszuschließen. Die Hunde wurden 
durch Verbluten aus der Carotis getötet und die ziemlich blutleeren 
Organe sofort berauagenommen und einzeln mit einer Fleischmaschine 
gemahlen. Von dem Organbrei wurden 50 g oder, wenn die Menge 
nicht ansreichte, weniger abgewogen und in der beschriebenen Weise 
verarbeitet. Die Resultate der Bestimmungen sind ans der Tabelle 1 
zu ersehen. 

Normalerweise enthalten alle Gewebe wesentlich mehr nicht 
koagulablen Stickstoff als das Blut. Die Durchschnittswerte bei 
den beiden nicht nephrektomierten Hunden I und II zeigen in 
Muskel, Herz, Leber und Milz rund 10 mal soviel Rest-N als das 
Blut; in den übrigen untersuchten Organen, Darm, Lunge, Gehirn 
ist 6—7 mal soviel als im Blut. Die Zahlen stimmen bei den 
beiden normalen Hunden ziemlich überein, nur Leber und Milz 
zeigen eine etwas größere Differenz. Ich möchte hier nicht darauf 
eingehen, nm was für N-haltige, nicht koagulable Stoffe es sich in 
Geweben handelt. Die Extraktivstoffe derselben sind ja meist be¬ 
kannt. Bei den nephrektomierten Hunden III und IV weisen 24 
und 34 Stunden nach der Nephrektomie alle untersuchten Organe 
eine Steigerung des nicht koagulablen Stickstoffs gegenüber dem 
Durchschnittsnormalwert auf. Dabei stellt sich heraus, daß die 
stärkste absolute und prozentuale Vermehrung im Blut stattfindet. 
Die Rest-N-Zunahme in Prozent berechnet, zeigt im Blut einen be¬ 
sonders hohen Wert gegenüber allen Geweben. Nach dem Blut 
hat bei beiden nephrektomierten Hunden die Milz die stärkste Zu¬ 
nahme erfahren, bei Hund III folgt dann der Zuwachs der Leber, 
der bei Hund II geringer ist. Während bei Hund III der absolute 
Anstieg des Rest-N in 100 mmgr bei Leber und Milz noch den 
des Blutes übertrifft, ist der prozentuale auch hier im Blut noch 
um ein mehrfaches höher. Muskel, Herz und Darm haben im 
großen und ganzen dieselbe prozentuale Zunahme, während die¬ 
selbe in Gehirn und Lunge geringer und prozentual am kleinsten 
ist. Die Werte schwanken bei den beiden nephrektomierten Hunden 
etwas und zeigen ein verschieden starkes Anwachsen, wie das 
immer beim Vergleichen von Werten von verschiedenen Tieren zu 
erwarten ist. Die prozentualen Zunahmen zeigen in Blut und Ge¬ 
weben größere Differenzen als die absoluten, die nicht so außer¬ 
ordentlich verschieden sind. Ich will hier nicht näher auf die 
einzelnen Zahlen eingehen, da sie bei der Art des Vergleichens 
natürlich nicht unbedeutenden Schwankungen unterliegen. Es ist 
vielleicht nicht uninteressant, daß bei den beiden normalen Hunger¬ 
hunden die Differenzen geringer sind als bei den nephrektomierten 
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Tieren, bei denen eine Ansammlung von Eiweißschlacken statt- 
gefunden hat. Ich habe in den dnrch Fällung mit Uranylacetat 
erhaltenen Filtraten der Gewebe nach dem Bromlaugeverfahren 
mit dem Bunge’schen Azotometer auch den Bromlauge-N bestimmt. 
Ich spreche absichtlich nicht von Harnstoff-N, da derselbe mit 
dem durch Bromlauge frei werdenden Stickstoff keineswegs ganz 
identisch ist. Die Bromlauge spaltet außer dem Harnstoff in den 
Gewebsextrakten noch andere N-haltige Verbindungen. Ich gebe 
die bei zwei Hunden in Blut und Geweben gefundenen Bromlauge- 
N-Werte wieder, um zu zeigen, wie auch hier beim nephrekto¬ 
mierten Tier eine Steigerung gegenüber der Norm besteht. 



Muskel 

Herz 

. 

Leber 

Milz | Darm 

Lunge Gehirn 

Blut 

1. Normaler Hund, 

3 Tage gehungert 

2. 24 Std. nach der 
Nephrektomie (2 Tg. 
vorher gehungert) 

82,65 

164,76 

98,10 

154,72 

62,78 

168,78 

! 

j 

98,30 27,50 

144,26 139,64; 

34,38^ 29,28 
112,51® 154,72 

14,47 

94,07 


Bei Bestimmung des Bromlauge-N in den zinksulfathaltigen 
Filtraten muß, da die Bromlauge mit der Salzlösung allein schon 
einen Niederschlag mit geringer Volumveränderung - gibt, allemal 
ein blinder Versuch mit den Fällungsmitteln in entsprechender 
Menge allein gemacht und in Rechnung gebracht werden. Der 
Nachweis von Kreatinin gelang jnit dem erwähnten Pikrinsäure- 
Kolorimetrieverfahren in den Gewebsfiltraten nicht. Die für Krea¬ 
tinin charakteristische Braunfärbung trat nicht auf. Nach Zusatz 
von Pikrinsäure und Natronlauge zu den Filtraten bildete sich ein 
geringer Niederschlag von Zinkhydroxyd, der abfiltriert wurde. 
Die Extrakte gaben aber mit den Harnsäurereagentien, Phosphor¬ 
wolframsäure und gesättigter Sodalösung meist eine geringe, sonst 
für Harnsäure charakteristische Blaufärbung; dieselbe fehlte beim 
normalen Hund im Filtrat von Herz und Muskulatur und beim 
nephrektomierten Hund in dem des Muskels. Die Blaufärbung war 
in den Gewebsextrakten des anurischen Tieres in der Regel etwas 
deutlicher als in denen des normalen. Auch hier mußte der durch 
Zusatz der Soda entstehende Niederschlag erst abfiltriert werden. 
Zur Untersuchung auf Indikan eignen sich die mit Uranylacetat 
nachgefällten Filtrate nicht, da bei diesem Fällungsmittel das 
Indikan nicht mit ins Filtrat übergeht. Ich habe deshalb die 
Indikanreaktion mit Thymol und eisenchloridhaltiger Salzsäure in 
den mit Zinksulfat in saurer Lösung allein gefällten Gewebs- 
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extrakten gemacht. Dieselben ergaben aber im Gegensatz zum 
Blut keine Indikanreaktion. Natürlich ist damit über das wirk¬ 
liche Vorkommen oder Fehlen des Kreatinins, der Harnsäure und 
des Indikans in den Geweben noch nichts ausgesagt. Ich wollte 
nur kurz über den Ausfall der bekannten Reaktionen in den Fil¬ 
traten berichten. 

Wichtiger als die Rest-N-Zunahme in 100 g ist die Kenntnis 
der gesamten in den einzelnen Organen angehäuften Mengen. Um 
das auszurechnen muß das Organgewicht bekannt sein. Ich habe 
in der Literatur über das Gewichtsverhältnis der meisten Organe 
zum Gesamtkörpergewicht beim Hund Angaben gefunden. 1 ) Ich 
habe selber die Organe gewogen und das erwähnte Gewichtsver¬ 
hältnis festgestellt. Die in der Tabelle 2 angegebenen Organ¬ 
gewichte in Prozent entsprachen dem Durchschnitt bei unseren 
Hunden und stimmen auch mit den in der Literatur gefundenen 
Zahlen ziemlich überein. Bei weitem am meisten von allen Ge¬ 
weben macht die Muskulatur aus, dann folgen Blut, Leber und 
Darm. Die übrigen Organe wiegen wesentlich leichter. 

Tabelle II. 


< h-gane 


Organ- 
gewicbt 
in °| 0 


Organge- 
wicht ab¬ 
solut, bei 
einem 
10 kg 
schweren 
Hund 


i 


Absolute Zunahme 
des Rest-N in 100 g 
Organ nach der 
Nephrektomie 


Absolute Zunahme des 
Rest-N in den Organen, 
eiues 10 kg schweren 
Hundes nach der 
Nephrektomie 


24 Stunden 34 Stunden 24 Stunden 34 Stunden 


Muskel 

45 

4500 

56,86 

103,19 

2558,70 

Herz 

0,8 

80 

37,51 

66,99 

30,01 

Leber 

3,0 

300 

155.85 

38,48 

467,55 

Milz 

0,2 

20 

198,27 

112,59 

39.65 

Darm 

3,0 

300 

1 58,97 

21,57 

176,91 

Lunge 

0,6 

60 

22,67 

5,83 

13,60 

Gehirn 

0,6 

60 

l 17,42 

34,27 

10,45 

Blut 

8 

800 

100.04 

121,10 

800,32 

zusammen 

61,2 

6120 

zusammen: 

4097,19 


Von einem 10 kg schweren Hund nor- 3543,8 
malerweise durchschnittlich aus¬ 


geschiedener Stickstoff 

Differenz 553,39 

Dem Stickstoff entsprechende Eiweißmenge 3,459 g 


4643,55 

53,59 

115,44 

22,52 

64,71 

3,50 

20.56 

968,80 

5892.67 

5020,44 

i 

| 872,23 

5,451 g 


l)Landois-Rosemann, Lehrbuch der Physiologie. — Tigerstedt, 
Lehrbuch der Physiologie des Menschen. — Rauber-Kopsch, Lehrbuch der 
Anatomie des Menschen. — Ellenberger und Baum, Handbuch der Anatomie 
der Haustiere. — Schöndorff, 1. c. S. 355. — Mintzlaff, Leber, Milz, Magen 
und Pankreas des Hundes, Vet. med. Dissertation, Leipzig 1909. — Schubert, 
Beitr. zur Anat. d. Herzens der Haussäugetiere. Vet. med. Dissertation. Leipzig 1909. 
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•Die Muskulatur hat schon normalerweise den meisten nicht 
koagul&blen Stickstoff, wie leicht auszurechnen ist. Dort findet 
sich auch, nach Bestimmungen und Berechnungen von Schön- 
dorff der meiste Harnstoff, obwohl derselbe prozentual sich dort 
in geringeren Mengen findet als in allen anderen Organen. 1 ) Wenn 
man die bei den beiden nepbrektomierten Hunden nach 24 und 
34 Stunden in 100 g angehäuften Rest-N-Mengen auf die Organ¬ 
gewichte eines 10 kg schweren Hundes umrechnet, wie ich es in 
der Tabelle 2 gemacht habe, so ergibt sich, daß bei weitem der 
meiste nicht koagulable Stickstoff in der Muskulatur des Körpers 
angehäuft wird. Dieselbe stellt den Hauptstapelplatz für die N- 
haltigen Schlackenprodukte im Zustande der Anurie dar. Dann 
folgt die Blutmenge, 2 ) in welcher sich aber nur der dritte bis 
fünfte Teil der in den Muskeln abgelagerten Menge befindet. An 
dritter Stelle kommt die Leber, in der der Rest-N-Zuwachs bei 
den beiden Hunden ziemlich verschieden groß aber noch wesent¬ 
lich kleiner als der des Blutes ist. Dann folgt der Reihe nach 
Darm, Herz, Milz, Gehirn und Lunge. Ich will auch hier nicht 
näher auf die Zahlen eingelien; die Einzelheiten sind aus der Ta¬ 
belle 2 selber zu ersehen. Interessant ist die Tatsache, daß im 
Zentralnervensystem nur wenig Rest-N angehäuft wird. Aus den 
Zahlen, die Schmidt bei einfacher Fällung mit Zinksulfat in 
saurer Lösung bei einem Hungerhund und bei zwei nephrekto- 
mierten Hunden in 100 g Blut, Gehirn, Leber und Muskel fand, 
geht übrigtens auch hervor, daß bei anurischen Tieren der meiste 
abiurete Stickstoff in den Muskeln und der Reihenfolge nach ab¬ 
nehmend dann in Blut, Leber,.Gehirn angehäuft wird. 8 ) Wenn 
man mit den "Werten Schmidt’s dieselbe Rechnung wie in Ta¬ 
belle 2 ausführt, so erhält man bei einem 10 kg schweren Hunde: 



Absolute Zunahme des Rest-N 
in 100 gr Organ nach der 
Nephrektomie 

62 Stunden | 72 Stunden 

Absolute Zunahme des Rest-N 
in den ganzen Organen eines 
10 kg schweren Hundes nach 
der Nephrektomie 

62 Stunden j 72 Stunden 

Gehirn 

123 

134 

74 

80 

Leber 

229 

307 

687 

921 

Muskel 

41 

146 

1845 

6570 

Blut 

208 

350 

1664 

2800 


1) 1. c. 

2) Der Rest-N-Gehalt des Serums stimmt mit dem des Blutes nahezu über¬ 
ein; g. J. Bang, Biochemische Zeitschrift, Bd. 72. 1916. 

3) 1. c. S. 13. 
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Schmidt hat allerdings nur wenige Organe untersucht und 
seine Zahlen weichen von den meinen ab, da sich die Filtrate, die 
er verwandte, einigen Fällungsmitteln gegenüber als nicht voll¬ 
kommen eiweißfrei erweisen. Insbesondere sind die im Muskel 
gefundenen Werte merkwürdig; nach 62 Stunden fand Schmidt in 
100 g nur einen Anstieg von 41 mmgr und nach 72 Stunden schon 
einen solchen von 146 mmg. Ich habe zahlreiche Bestimmungen 
im Muskelgewebe gemacht, aber niemals einen so geringen Rest- 
N-Zuwachs von 41 mmg so lange Zeit nach der Nephrektomie ge¬ 
funden. Derselbe war immer größer. Nach Untersuchungen von 
Frentzel und Schreuer 1 ) macht der Stickstoff der Extraktiv¬ 
stoffe 7,74 °/ 0 vom Gesamtstickstoff des Fleisches aus. Wenn man 
für den letzteren nach dem Vorschläge Voits für das frische 
magere Fleisch einen Prozentgehalt von 3,4 annimmt, erhält man 
für den Stickstoff der Extraktivstoffe der Muskulatur einen Wert 
von 263,16 mmg in 100 g, also einen Wert, der mit meinen bei 
den normalen Hunden gefundenen Zahlen fast vollkommen überein¬ 
stimmt. Schmidt fand dagegen einen viel höheren Wert. 

Ich habe die für die Organe des 10 kg schweren Hundes ge¬ 
fundenen Rest-N-Zunahmen nach 24 und 34 stündlicher Anurie zu¬ 
sammen addiert und auf diese Weise den im ganzen Körper in den 
angegebenen Zeiten sich angesammelten nicht koagulablen Stick¬ 
stoff bekommen. Derselbe gehört natürlich den Eiweißschlacken¬ 
produkten an und gibt nur ein Maß für die.Größe des nach der 
Nephrektomie stattgefundenen Eiweißzerfalls. Ich will hier gleich 
erwähnen, daß die Hunde selbstverständlich nach der Nephrektomie 
wie auch schon vorher nichts zu fressen bekamen, und daß die¬ 
selben nach der Operation nicht fieberten und natürlich auch keine 
Muskelbewegungen ausführten, was ja alles Steigerungen des Ei¬ 
weißzerfalls im Gefolge haben könnte. Der in allen Organen zu¬ 
sammen angehäufte Rest-N wird in Wirklichkeit die oben aus¬ 
gerechneten beiden Zahlen noch um einen nicht unbedeutenden 
Betrag übersteigen, da wir erst in 61,2% des ganzen Körper¬ 
gewichtes den nicht koagulablen Stickstoff fest gestellt haben. Von 
den übrig bleibenden Organen und Geweben werden die meisten 
natürlich auch N-haltige Schlackenprodukte aufspeichem. Abzu¬ 
ziehen ist allerdings wohl das Gewicht der lufttrockenen Knochen, 
welches etwa 7—8 V* % des Lebendgewichtes ausmacht. 2 ) Eine 


1) Frentzel und Schreuer, Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1902. 

2^ Ellenberger nnd Baum, Handbuch der Anatomie der Haustiere. 
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geringe Anhäufung von Schlackenprodukten findet wahrscheinlich 
auch im Fettgewebe statt; Marshall und Davis fanden dort 
geringere Harnstoffansammlungen als in anderen Geweben. 

Ieh habe nun, um die Größe des Eiweißzerfalls beim nicht 
nephrektomierten, hungernden Hunde festzustellen, die am 2. und 
3. Hungertag mit dem Urin ausgeschiedene, tägliche Stickstoff¬ 
menge bestimmt und zwar an dem Hund IV, den ich dann später 
nephrektomiert habe. 1 2 ) Es wurden ausgeschieden: 

am 2. Hungertage: 3095,82 mmg Stickstoff 

2877,95 „ Bromlauge-N 

3,195 „ Indikan 

am 3. Hungertage: 3243,24 mmg Stickstoff 

2768,85 ,, Bromlauge-N 

11,25 „ Indikan 

am Tage vor der Nephrektomie, 

also am 2. Hungertage: 3229,2 mmg Stickstoff 

2881,67 „ Bromlauge-N 

9,857 „ Indikan 

Die Werte sind mit Ausnahme des Indikans an allen 3 Tagen 

ziemlich gleich. Die mit dem Harn täglich durchschnittlich aus¬ 
geschiedene Stickstoflfmenge beträgt 3189,42 mmg bei dem zuletzt 
9 kg schweren Hund. Ein 10 kg schwerer Hund, wie ich ihn bei 
den Berechnungen in Tabelle 2 zugrunde gelegt habe, scheidet 
dann etwas mehr, täglich 3543,8 mmg aus. In 34 Stunden wird 
der Harn 5020,44 mmg Stickstoff im ganzen enthalten. Es hat 
sich also, wie aus Tabelle 2 zu ersehen ist, im Körper nach der 
Nephrektomie mehr N-haltiges Schlackenmaterial angesammelt, als 
unter gleichen Umständen sonst durch den Urin ausgeschieden 
wurde. Das läßt sich nur erklären durch die Annahme eines bei 
völliger Anurie stattfindenden vermehrten Körpereiweißzerfalls. 
Nach der Berechnung in Tabelle 2 mußten bei dem einen nephrek¬ 
tomierten Hunde nach 24 Stunden, 3,459 g und bei dem anderen 
nach 34 Stunden 5,451 g Eiweiß mehr verbrannt sein als unter 
sonst gleichen Umständen beim nicht operierten Tier. Die obigen 
Zahlen würden an sich noch keineswegs die Berechtigung zu der 
Annahme eines bei völliger Anurie eintretenden vermehrten Ei¬ 
weißzerfalls geben, da wir ja Werte von verschiedenen Tieren ver- 

1) l e. 

2) Der Harn wmde vor der N-Bestimmung mit Uranylacetat toh den in 

enthaltenen sehr kleinen Mengen Eiweiß befreit. 
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gleichen. Es muß aber berücksichtigt werden, daß wir den ange¬ 
häuften Rest-N nur in Organen bestimmt haben, die zusammen 
noch nicht 2 / s des Körpergewichtes ausmachen, und daß also sicher, 
wie schon angedeutet wurde, im Körper noch erheblich mehr nicht 
koagulabler Stickstoff nach der Nephrektomie angesammelt sein 
wird, als die berechneten Zahlen angeben. Ich habe bei der Be¬ 
stimmung des ausgeschiedenen Stickstoffs die Absonderungen der 
Yerdauungsdrüsen nicht berücksichtigt; bekanntlich werden durch 
die Sekrete derselben auch im Hungerzustande geringe Mengen 
stickstoffhaltiger Substanzen ausgeschieden. Die Verdauungssäfte 
enthalten aber, wie Soetbeer und seine Schüler gezeigt haben, 
bei nephrektomierten Hunden wesentlich mehr abiureten Stickstoff 
als unter normalen Verhältnissen.') Dasselbe trifft auch für die 
Galle zu, wie ich durch eine Reihe von Untersuchungen feststellen 
konnte. Die Verdauungssäfte werden noch dazu nach der Nephrek¬ 
tomie zum Teil in größerer Menge abgesondert; es tritt, wie Soet¬ 
beer zeigte, eine kontinuierliche Magensaftsekretion ein. Manchmal 
erbrechen die anurischen Hunde große Mengen galliger Flüssigkeit. 
Es werden also sicher bei den anurischen Tieren noch stickstoff¬ 
haltige Schlackenprodukte durch die Verdauungssäfte den Körper 
verlassen, die bei unserer Berechnung nicht mitgezählt sind. Berück¬ 
sichtigt man diese Momente, so ist die Annahme eines vermehrten 
Eiweißzerfalls bei Anurie umsomehr berechtigt. Es kommt noch 
hinzu, daß die von dem hungernden Hund IV täglich im Urin aus¬ 
geschiedene Stickstoffmenge relativ hoch ist. Rubner gibt iu 
einer Tabelle über die von hungernden Tieren pro kg Körpergewicht 
ausgeschiedenen N-Mengen bei einem 11 kg schweren Hunde am 
2. und 3. Hungertage 0,15 g pro kg an. 2 ) Das würde auf einen 
10 kg schweren Hund umgerechnet eine tägliche Stickstoftäusschei- 
dung von 1,5 g ausmachen. Wenn ich diese Zahl zugrunde lege 
und mit den im Körper augehäuften Rest-N-Mengen vergleiche, 
so sind die letzteren weit mehr als doppelt so groß. Nach dieser 
Berechnung müßte der Eiweißzerfall mehr als doppelt so stark wie 
unter normalen Verhältnissen sein. Nun ist es allerdings nicht 
ganz richtig, aus der N-Abgabe eines 11 kg schweren Tieres ein¬ 
fach in der obigen Weise die eines 10 kg schweren zu berechnen, 
da der Stoffwechsel bei kleineren Tieren relativ größer ist als bei 
großen. Die Gewichtsdifferenz ist aber hier nur gering. 

1) Soetbeer, Verhandl. d. 26. Kongresses f. inn. Medizin; Wiesbaden 1909. 

2) Zitiert nach Tiger stedt, Lehrbuch der Physiologie des Menschen. 1. Bd. 
S. 146. 
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Wie kommt diese Mehranhäufung von Stickstoff nach der 
Nephrektomie zustande? Nicht zutreffend ist sicher die Annahme, 
daß nach der Nephrektomie an der Operationsstelle viele Zellen 
absterben und ihr Eiweiß zerfällt. Dadurch kann man nicht den, 
den Berechnungen nach nicht unbedeutenden Mehrzerfall erklären. 
Wahrscheinlich bewirken die retinierten Eiweißschlacken einen 
toxischen Eiweißzerfall und die starken Anhäufungen von Rest-N 
in Blut und Geweben haben zwei verschiedene Ursachen: Reten¬ 
tion und Eiweißmehrzerfall. Es existieren in der Literatur einige 
wenige Beobachtungen, die auch für einen erhöhten Eiweißzerfall 
bei der Urämie sprechen. 1 ) Natürlich läßt sich der vermehrte 
Eiweißabbau auch durch Störungen der inneren Sekretion nach 
Entfernung der Nieren erklären. Für die erstere Auffassung 
spricht die Beobachtung Hei ln er’s, daß nach subkutaner Zu¬ 
fuhr von Harnstoff in einer physiologischen Kochsalzlösung die 
N-Ausscheidung stark ansteigt, und zwar entschieden mehr, als 
dem eingeführten Harnstoff entspricht. 2 ) Ob die angenommene 
Stoffwechselstörung auch bei der nephritisch-urämischen Intoxi¬ 
kation beim Menschen zutrifft, vermag ich nicht zu entscheiden. 
Vielleicht ließen sich manche Fragen bezüglich des Rest-N im 
Blut und des im Harn ausgeschiedenen Stickstoffes bei Nieren- 
insufficienz besser erklären, wenn man neben der Retention auch 
die Hypothese des vermehrten Eiweißzerfalls zu Hilfe nimmt. Ich 
möchte noch erwähnen, daß ich bei nephrektomierten Hunden nicht 
selten Krampfanfälle beobachtet habe. 

Berechnungen der gesamten retinierten Mengen konnte ich bei 
den einzelnen im Blut bestimmten retinierten Stoffen nicht machen, 
da mir der Gehalt der Gewebe nicht bekannt war. Interessant 
ist, daß sich 24 Stunden nach der Nephrektomie die durchschnitt¬ 
lich von einem 10 kg schweren Hund mit dem Harn täglich aus¬ 
geschiedene Indikanmenge von 9 mmg nahezu allein oder doch zum 
größten Teil im gesamten Blutserum findet, welches 64°/ 0 des 
Gesamtblutes ausmacht. 3 ) Die im gesamten Serum in 24 Stunden 
angehäufte Indikanmenge beträgt bei Hund III 7,879 und bei 
Hund IV 5,6 mmg. 

Kurz zusammenfassend können wir sagen: bei nephrekto- 
mierten Hunden wurde nicht nur im Blut, sondern auch in den 

1) Siehe Volhard in Mohr-Stachelius Handbach, 3. Bd., 2. Teil, S. 1321. 

2) Heilner, Verhandlung d. 26. Kongresses f. innere Medizin 1909, S. 456. 

3) Vgl. Magnus, Arch. f. experim. Patholog. u. Pharmakol. Bd. 44, 1900, 

S. 75. 
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Geweben der wichtigsten Organe eine Anhäufung von Rest-N ge¬ 
funden. Dieselbe war am stärksten im Blut, dann folgten Milz. 
Leber, Muskulatur und die anderen Gewebe. Unter normalen Ver¬ 
hältnissen enthalten die Gewebe wesentlich mehr nicht koagulablen 
Stickstoff als das Blut. Durch Umrechnung auf das Gewicht der 
einzelnen Organe stellte sich heraus, daß nach der Nephrektomie 
bei weitem der meiste Rest-N in der Muskulatur abgelagert wird, 
dann folgen der Reihe nach mit geringeren Mengen Blut, Leber. 
Darm, Herz und die anderen Organe. Durch Zusammenaddieren 
des gesamten nach der Nephrektomie in Blut und Organen des 
Körpers angehäuften Rest-N ergab sich eine größere Menge, als 
von einem gleich schweren nicht nephrektomierten Hund an dem 
entsprechenden Hungertage ausgeschieden wird. Diese Beobachtung 
kann durch einen bei völliger Anurie stattfindenden vermehrten 
Eiweißzerfall erklärt werden. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen, Direktor Prof. Dr. V o i t. 

Über den Gehalt der Blasengalle an Reststickstoff nnd 
Harnstoff bei nephrektomierten Hnnden. 

Von 

Dr. med. et phil. E. Becher, 

Assistent der Klinik. 

Es ist seit langem bekannt, daß bei der Urämie eine vikari¬ 
ierende Sekretion durch die Sekrete des Magendarmkanals statt¬ 
findet. Von mehreren Autoren wurden im Erbrochenen große Koch- 
salzmengen nachgewiesen. Untersuchungen über vikariierende 
Stickstoffausscheidung durch Speichel, Magen- und Darmsaft hat 
Soetbeer durch seine Schüler Severin, 1 ) Schmitz 2 3 ) und 
Ebner 8 ) ausführen lassen. Der Filtratstickstolf nach Fällung mit 
Phosphor-Wolframsäure stieg bei nephrektomierten Hunden im 
Speichel um das 5—10 fache an. Die Menge des abiureten Stick¬ 
stoffs stieg aber nie über die prozentuale Rest-N-Menge des Blutes. 
Eine wirkliche vikariierende Sekretion hatte deshalb nicht statt¬ 
gefunden. Nach der Nephrektomie sezernierten die Hunde kon¬ 
tinuierlich Magensaft bis zum Tode, der Filtratstickstoff war in 
demselben ungefähr verdoppelt. Während im Speichel irgendwelche 
Mengen von Ammoniak nicht gefunden wurden, stieg im Magen¬ 
saft nach der Nephrektomie das Ammoniak um das 8 fache. Im 
Darmsaft zeigte sich die Ammoniakmenge vervierfacht und der 
Filtratstickstoff verzehnfacht gegenüber den Werten bei physio¬ 
logischen Hunden. Soetbeer macht darauf aufmerksam, daß die 
vikariierende Sekretion bei der Urämie als chemische Entlastung des 
Organismus überschätzt wird. 4 * ) 

1) Severin, Dissertation, Gießen 1908. 

2) Schmitz, Dissertation, Gießen 1908. 

3) Ebner, Dissertation, Berlin 1909. 

4) Soetbeer, Verbandl. d. 26. Kongresses f. inn. Med., Wiesbaden 1909. 

S. 231. 
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Icli habe Blasengalle und Blut von zwei normalen und sechs 
nephrektomierten Hunden auf ihren Gehalt an Rest-N und Harn¬ 
stoff untersucht, in der Erwartung, daß auch eine vikariierende 
Sekretion durch die Galle stattfindet In- normaler Ochsen- und 
Schweinegalle wurde von Popp 1 ) Harnstoff nachgewiesen, Gre¬ 
ll an t 2 ) bestimmte denselben in der Hundegalle zu 0,03° 0 , 
Gscheidlen*) fand 0,02°/ 0 , Picard 4 ) stellte in frischer Ochsen¬ 
galle einen Wert von 0,03°/ 0 Harnstoff fest Lieberkühn und 
Strahl 6 ) wiesen bei nephrektomierten Katzen und Hunden Harn¬ 
stoff nach; Fiedler 6 ) fand denselben in der Galle eines Nieren¬ 
kranken und Michailow 7 ) konnte in der Galle nach Unterbin¬ 
dung der Ureteren beträchtliche Mengen nachweisen. 

Ich habe die Untersuchung in folgender Weise ausgeführt: die nor¬ 
malen und nephrektomierten Hunde wurden durch Verbluten getötet und 
dann gleich die Gallenblase herausgenommen. Die Blasengalle wurde 
unter Vermeidung von Verunreinigungen durch Blut entleert und ge¬ 
messen. Eine bestimmte Menge derselben wurde dann nach Hamarsten 
mit der zehnfachen Menge Alkohol versetzt und einen Tag stehen ge¬ 
lassen. Um die Farbstoffe zu entfernen, habe ich chemisch reine Tier¬ 
kohle zugesetzt und das Gemisch damit mehrfach durchgeschüttelt. Man 
muß soviel Tierkohle zusetzen, bis nach dem Sedimentieren derselben die 
darüberstehende Flüssigkeit klar erscheint. Am folgenden Tage wird der 
Alkohol abfiltriert und der Rückstand mit etwas angewärmtem Alkohol 
gründlich ausgewaschen. Wenn die Galle nun noch nicht klar ist, kann 
man nochmals filtrieren. Manchmal gelingt es nicht, eine geringe rötlich- 
braune Färbung des Filtrats ganz fortzubekommen. Der Alkohol wird 
dann bei niedriger Temperatur langsam eingedampft und der Rückstand 
in Wasser gelöst und auf ein bestimmtes Volumen gebracht. Die Lösung 
erscheint meist leicht getrübt. Bei stärkerer Trübung kann man noch¬ 
mals mit Tierkohle klären. Wenn man bis zur völligen Klärung viel 
Tierkohle zusetzen muß, empfiehlt es sich die Flüssigkeit durch Asbest 
abzunutschen, da dieselbe durch einfaches Filtrieren dann nicht klar zu 
bekommen ist. In der wässerigen Lösung habe ich den Rest-N nach 
dem gewöhnlichen Makro-Kjeldahl-Verfahren 8 ) und den Harnstickstoff 
nach dem Bromlaugeverfahren mit dem Azotometer nach Bunge 9 ) be- 

1) Ann. d. Chem. u. Pharm. Bd. 156, S. 88. 

2) Ann. d. Sciences nat. 5. Serie A. 12 p. 338. 

3) Studien über den Ursprung des Harnstoffes usw., Leipzig 1871. 

4) Thfcse, Strassbourg 1856. 

5) Preußische Vereinszeitung 1847, Nr. 47 und Strahl u. Lieberkübn 
Harnstoff im Blut usw. Berlin 1848. 

6) Fiedler, De Secretione Ureae per cutem. Diss. Leipzig 1854. 

7) Petersburger med. Wochenschr. 1892, Nr. 2. 

8) Dabei wurde stets ein blinder Versuch mit Alkohol, Tierkohle und den 
anderen Reagentien in entsprechender Menge angestellt. 

9) Von Dr. H. G e i ß 1 e r Nachfolger, Bonn mit Gebrauehsanweisnng zn beziehen 
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stimmt. Einige Male habe ich die Lösung auch auf Indikan nach der 
Methode von Haas, 1 ) auf Kreatinin nach der Pikrinsäure-Kolorimetrie- 
Methodik von Polin und auf Harnsäure nach dem Phosphorwolfram- 
säure-Kolorimetrie-Verfahren untersucht. Im Blut habe ich die Be¬ 
stimmungen nach denselben Methoden gemacht; das Serum wurde mit 
Uranylacetat nach Oszacki enteiweißt und im Filtrat dann Rest-N, 
Bromlauge-N 2 ), Kreatinin und Harnsäure bestimmt. Für die Indikan- 
bestimmung im $erum ist eine besondere Enteiweißung notwendig. 

Die Galle ist normalerweise frei von Eiweiß und gibt keine 
Gerinnung beim Kochen. Trotzdem ist es berechtigt, auch bei der 
Galle von einem Rest-N zu sprechen. Bei dem oben beschriebenen 
Verfahren bleiben der Gallenschleim und die Farbstoffe als stick¬ 
stoffhaltige Körper auf dem Filter zurück. Eine Vermehrung dieser 
Stoffe ist bei der Urämie nicht zu erwarten. Eine vorherige 
Fällung der Galle ist schon deshalb notwendig, weil bei den 
nephrektomierten Tieren die Möglichkeit einer pathologischen Ei¬ 
weißbeimengung zur Galle besteht. Der Stickstoffgehalt der nicht 
gefällten Leichengalle ist wesentlich höher als der der nach dein 
oben angegebenen Verfahren erhaltenen Filtrate. Folgende Be¬ 
stimmungen mögen das zeigen: 

1. Leichengalle, Tod an Tetanus ohne Fällung 741,31 mmg N 
in 100 ccm. 

Nach Fällung 230,25 jnmg N in 100 ccm. 

2. Leichengalle, Tod nach Landryscher Paralyse ohne Fällung 
775,00 mmg-N in 100 ccm. 

Nach Fällung 196,56 mmg-N in 100 ccm. 

Die Resultate der Untersuchungen habe ich in folgender Tabelle 
anf der nächsten Seite zusammengestellt. 

Aus der Tabelle ist zu ersehen, wie im Blut die N-haltigen 
Retentionsprodukte entsprechend der kürzeren oder längeren Zeit¬ 
dauer nach der Nephrektomie einen geringeren oder stärkeren An¬ 
stieg aufweisen. Dabei erfolgt derselbe aber nicht ganz propor¬ 
tional der Zeit, da offenbar der Eiweißzerfall bei verschiedenen 
Tieren nach der Nephrektomie verschieden* stark ist. In der Galle 
der normalen Tiere ist der in der beschriebenen Weise bestimmte 
Rest-N durchschnittlich etwa 10mal so hoch als im Blut derselben 
Tiere. Die Werte entsprechen ungefähr den in den beiden mensch¬ 
lichen Leichengallen gefundenen. Ganz im Gegensatz zum Rest-N 

1) Deutsches Arch. für klin. Med. Bd. 119, 1916, 

2) Es ist richtiger bei der angegebenen Methode nicht von Harnstoff oder 
Harnatoffstickstoff, sondern, um nichts zu präjudizieren, von Bromlauge-N, der be¬ 
kanntlich mit dem Harastoffstickstoff nicht ganz identisch ist, zu reden. 
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Nr. 

Gew. 

hg 
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Stunden nach 
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Brom- 
| lauge-N 

Blutserum 

Indikan 
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tinin 

Harn¬ 

säure 

'Menge 
i der | 
! Galle 

! ccm 

Galle 

1 

7.8 

1 Normaler 
Hund 3 Tage 

21,06 

i 

14,47 

ganz 

schwach 

2,05 

1 

• 4,03 

, 

5 

176,45 

i 

14.49 

2 

7 

gehungert 

j Normaler 31,59 

Hund 2 Tage* 
gehungert 

' 26,88 

| 

positiv 

0,163 

! 1,80 


4,6 

210,6 

24.;: 

3 

8 

18 

: 145,08 

87,32 

0,51 

7,0 

9,39 

5 

182,52 

1 69.5r» i 

4 

10 

24 

126,86 

94,07 

1 1,539 

7,625 

8,68 

13 

196,56' 

73.55’ 

& 

18 

33 

194,80 

146,12 

— 

9,0 

— 

10 

287,82 1 

| 112,04.' 

€ 

9 

34 

147,42 

81,45 

1,554 

9,0 

— 

8 

351,00 

122.18 

7 

28,6 

39 

, 153,04 

94,97 


7.14 

— 

25 

292,03 

123.02 

8 

19 

39 

1 221,13 

174,42 

1,59 

t 

12,25 


! 15 

I 

322,92 

1780b 


kommt in der normalen Blasengalle der Bromlange-N in viel ge¬ 
ringeren Mengen vor. Die Werte für den letzteren sind bei den 
beiden nicht operierten Hunden in Blut und Galle ziemlich gleich 
hoch. Wenn man aus den Bromlauge-N-Werten der Galle den Harn¬ 
stoff berechnet, der ungefähr das doppelte der Stickstoffmenge aus¬ 
macht, so kommt man auf Werte, die gleich oder wenig höher als 
die von Grehant und von Picard in der Galle gefundenen sind. 
Was nun die Rest-N-Werte in der Galle der nephrektomierten 
Hunde anbelangt, so zeigt sich bei Versuch 3 und 4, 18 und 24 
Stunden nach der Nephrektomie überhaupt keine Vermehrung gegen¬ 
über der Norm. In Versuch 5—8 zeigt der Rest-N einen deut¬ 
lichen Anstieg gegenüber den Werten in den anderen Versuchen. 
Die Zunahme des Rest-N beträgt rund 50—100 °/ 0 . Der prozen¬ 
tuale Anstieg des Rest-N ist im Blute ein wesentlich stärkerer als 
in der Galle, er beträgt in Versuch 3, 4, 6 und 7 etwa das 4- bis 
7 fache und in Versuch 5 und 8 das 6—10 fache der Norm. Die 
absolute Zunahme des Rest-N ist in der Galle auch geringer gegen¬ 
über der Norm als im Blut, doch bei weitem nicht so bedeutend 
wie die prozentuale Zunahme. Durch das stärkere Anwachsen des 
Rest-N im Blut kommt es, daß nach der Nephrektomie die Differenz 
zwischen dem Wert der Galle und des Blutes nicht mehr so groß 
ist als in der Norm. Ein ganz anderes Verhalten als der Rest-N 
zeigt in der Galle von nephrektomierten Hunden der Bromlauge-N. 
Die Werte für den letzteren sind bei den Versuchen sowohl bei 
normalen, als auch bei nephrektomierten Hunden annähernd gleich 
den entsprechenden im Blut. Der Bromlauge-N erscheint in der 
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Blasengalle frühzeitiger und wesentlich stärker vermehrt als der 
Rest-N. In Versuch 3 und 4 hat 18—24 Stunden nach der Nephrek¬ 
tomie der Bromlauge-N um das 3—ö fache gegenüber der Norm 
zugenommen, während der Rest-N überhaupt noch keine Steigerung 
aufweist Versuch 5—7 zeigt in der Blasengalle 5—9 mal und 
Versuch 8 etwa 7—12 mal soviel Bromlauge-N als in der Norm, 
während der Rest-N hier wesentlich geringer vermehrt ist. Während 
in Versuch 3—5 der Bromlauge-N in der Galle noch wenig ge¬ 
ringer ist als im Blut, zeigt sich längere Zeit nach der Nephrek¬ 
tomie in Versuch 6—8 in der Galle ein etwas höherer Wert. 

Über den Gehalt der Galle an anderen Retentionsprodukten 
kann ich nichts Sicheres aussagen, da ihre Bestimmungen in der 
Galle schwer auszuführen sind. Indikan konnte ich nach dem an¬ 
gegebenem Verfahren weder in der normalen, noch in der Galle der 
nephrektomierten Tiere nachweisen. Wenn es nicht vollkommen 
gelingt, die Gallenfarbstoffe zu beseitigen, kann durch Bilirubin, 
welches in^ Chloroform übergeht, der bei der Indikanbestimmung 
mit Thymol und eisenchloridhaltiger Salzsäure entstehende rötliche 
Farbstoff, das Indolignon, vorgetäuscht werden. Der Gallenfarb¬ 
stoff muß vor der Bestimmung ganz entfernt werden, so daß beim 
Ausschütteln mit Chloroform dieses vollkommen farblos bleibt. Die 
Kreatininreaktion mit Pikrinsäure und Natronlauge fiel in dem in 
Wasser aufgelösten Rückstand des Filtrates der Blasengalle meist 
positiv aus; es entwickelte sich eine Braunfärbung, die sich dann 
kolorimetrisch bestimmen ließ. In der normalen Blasengalle ent¬ 
stand die Braunfärbung erst nach einigen Stunden. Bei nephrek¬ 
tomierten Tieren war sie meist etwas stärker, ergab in Versuch 3, 
5 und 8 Werte von 5,4; 5,25 und 6,38 mg Kreatinin in 100 ccm. 1 ) 
Ich kann aber nicht sagen, ob die Braunfärbung, die mit der durch 
Kreatinin entstehenden vollkommen übereinstimmte, in der Galle 
wirklich durch Kreatinin bedingt ist, besonders da dieselbe auch 
in der normalen Galle, allerdings erst nach einigen Stunden auf¬ 
trat. Die Harnsäurereaktion mit Phosphorwolframsäure und kon¬ 
zentrierter Sodalösung fiel in der normalen Galle und in Versuch 
3 und 4 negativ aus. In Versuch 8 bekam ich eine Blaufärbung, 
die kolorimetrisch bestimmt 12,87 mmg Harnsäure in 100 ccm er¬ 
gab. Das eben von der Kreatininreaktion in der Galle Gesagte 
gilt natürlich auch für die Harnsäurebestimmung. Leider konnte 


1) Die Werte sind geringer als die bei den entsprechenden Hunden für 
Kreatinin im Blut gefundenen. 

Deutsche* Archiv für klin Medizin. l*J*. Bd. - 
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ich wegen der geringen Menge der Blasengalle keine Ammoniak- 
bestimmungen machen, die vielleicht in der Galle von Wichtig¬ 
keit sind. 

Aus den beschriebenen Resultaten lassen sich folgende Schlüsse 
ziehen: 1. Von einer wirklichen vikariierenden Sekretion kann man 
bei der Galle ebensowenig wie beim Speichel sprechen. Die Zu¬ 
nahme an Rest-N ist geringer und die an Bromlauge-N etwa ebenso¬ 
groß als die im Blut. Wenn man berücksichtigt, daß die Blasen¬ 
galle gegenüber der in der Leber sezernierten Galle erheblich 
eingedickt ist, 1 2 3 * * ) so muß man annehmen, daß in der Leber 
eine Galle sezerniert wird, die an Retentionsprodukten, auch bei 
starker Erhöhung derselben im Blut, erheblich ärmer ist als die 
Blutflüssigkeit. 

2. Die durch die Galle vikariiererd ausgeschiedene Rest-N- onu 
Bromlaugen-NMenge ist relativ gering. Bidder und Schmid1 
berechnen die Gallenmenge beim Hund auf den Tag zu 20 g 
pro kg Körpergewicht. In Versuch 6 würde der Hund demnach 
180 g Galle täglich und in den 34 Stunden nach der Nephrektomie 
255 g haben. Der Hund scheidet, wenn wir, was bei dem von 
1000 nicht sehr erheblich abweichenden spezifischen Gewicht keinen 
nennenswerten Fehler ergibt, 1 ccm Galle gleich 1 g setzen, in 
den 34 Stunden nach der Nephrektomie 255-3,61 = 895 mmg Rest-N 
und 255-1,22 = 311 mmg Bromlauge-N durch die Galle aus. Der¬ 
selbe Hund hatte im Hungerzustand in dem von 34 Stunden ge¬ 
sammelten Urin vor der Nephrektomie 4573 mmg N und 4080 mmg 
Bromlauge-N. Hieraus geht hervor, wie relativ gering die Aus¬ 
scheidung durch die Galle ist, zumal von dem durch die Galle aus¬ 
geschiedenen Rest-N etwa die Hälfte oder noch mehr und von dem 
Bromlauge-N ein allerdings ziemlich kleiner Teil schon von dem 
normalen nicht nephrektomierten Tier mit der Galle ausgeschieden 
wird. Was überhaupt die ganze vikariierende Sekretion leistet, 
geht am besten aus den hohen Werten für Rest-N und Bromlauge-N 
im Blut nach der Nephrektomie hervor. 8 ) 

3. Die vikariierende Ausscheidung von stickstoffhaltigen 
Schlackenprodukten tritt offenbar noch nicht gleich nach der Ne- 

1) Die menschliche Lebergalle enthält 2-3%, die Blasengalle ungefähr 10 
bis 17% feste Stoffe. 

2) Zit. nach Nenberg, Der Harn, 2. Teil, S. 1108. 

3) Wahrscheinlich beruhen diese starken Anhäufungen nicht allein auf Be- 

tention, sondern auch auf vermehrtem Eiweillzerfall. Ich werde an anderer 

Stelle näher darauf eingehen. 
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phrektomie, sondern erst später — bei unseren Versuchen 33 und 
mehr Stunden nachher —, wenn ein stärkerer Anstieg im Blut 
erfolgt ist, auf. Der Bromlauge-N wird allerdings in geringerem 
Grade schon vorher — bei unseren Versuchen 18—24 Stunden 
nach der Nephrektomie — vermehrt ausgeschieden. Der leicht 
diffusible Harnstoff mit seinem relativ kleinen Molekül steigt in 
der Blasengalle erheblich stärker an als der Rest-N. Die zuletzt 
erwähnten Tatsachen sprechen auch dafür, daß wir es nicht mit 
einer aktiven Sekretion, sondern wahrscheinlich lediglich mit einem 
Filtration svorgang zu tun haben. 


\ 
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Aus der II. med. Klinik der Universität Müncheu. 

(Vorstand: Prof. Fr. Müller.) 

Über den Einfluß der Erschwerung des Harnabflusses 
auf die Nierenfunktion. 

Von 

Privatdozent Dr. P. v. Monakow und Dr. ^ranz Mayer. 

(.Mit ft Kurven.) 

Das exaktere Studium der Polyurien hat in neuester Zeit zur 
Abgrenzung eines Krankheitsbildes geführt, welches — wenn auch 
den Urologen schon länger bekannt — bisher in der inneren Medizin 
etwas vernachlässigt worden ist, nämlich zur Abgrenzung jenes 
Krankheitsbildes, das durch länger andauernde Erschwerung des 
Urinabflusses hervorgerufen werden kann. 

Quälender Durst und daher Polydipsie, hochgradige Polyurie 
mit auffallend niedrigem spezifischen Gewicht des Harns, Appetit¬ 
losigkeit und hochgradige Mattigkeit sind die Kardinalsymptome 
dieses Krankheitsbildes, die es dem Diabetes insipidus außerordent¬ 
lich ähnlich machen. Die gleichzeitig bestehende Pollakisurie wird 
dabei leicht übersehen, da sie ja die selbstverständliche Folge jeder 
Polyurie ist. Die Kenntnis dieses Krankheitsbildes, seine Abgren¬ 
zung vom Diabetes insipidus und anderen Polyurien ist praktisch 
von größter Wichtigkeit; denn durch einen rechtzeitigen Eingriff 
können hier sämtliche Krankheitserscheinungen beseitigt werden. 
Andererseits sind die Gefahren, die den Patienten bedrohen, wenn 
der Eingriff nicht oder zu spät vorgenommen wird, äußerst schwer; 
dann kann es zu Erscheinungen urämischer Art kommen, die unter 
schwerer Somnolenz zum Tod zu führen pflegen. 

Naturgemäß entwickelt sich dieses Krankheitsbild nur bei 
solchen Fällen, bei denen eine Abflußerschwerung des Urins aus 
beiden Nieren vorliegt, also vor allem bei Stenosen der Urethra 
(Narbenstenosen, Prostatahypertrophie, Tumoren) oder anderen Be- 
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binderungeh der Blasenentleerung; seltener wird ein Hindernis an 
den Ureteren derart gelegen sein, daß eine dauernde Erschwe¬ 
rung des Urinabflusses beider Nieren eintritt (z. B. Uteruscarci- 
nom). Es wird deshalb bei unserem Krankheitsbild nur selten 
ein Symptom vermißt werden, das es ohne weiteres vom Diabetes 
insipidus zu unterscheiden gestattet: der Restharn. Aber noch 
andere Erscheinungen sind unserem Krankheitsbild eigen, die es 
strikte vom Diabetes insipidus und anderen Polyurien unterscheiden: 
dazu gehört als außerordentlich charakteristisches, wenn auch noch 
nicht genügend geklärtes Zeichen ein lebhafter Widerwille 
gegen Fleisch, ferner, wie unsere Fälle lehren, die meist be¬ 
trächtliche Erhöhung des Blutdruckes, die schon relativ 
früh beobachtet werden kann und die nicht ganz selten zur Fehl¬ 
diagnose Schrumpfniere führt. In späteren Stadien treten dann 
vor allem die Erscheinungen der Eintrocknung des Körpers in den 
Vordergrund. Die Haut wird trocken und faltig, der allgemeine 
Gewebsturgor erscheint herabgesetzt, die Zunge wird borkig be¬ 
legt, ein unangenehmer Foetor ex ore pflegt dem Patienten besonders 
lästig zu sein. Dazu tritt allgemeine Mattigkeit, Schlaflosigkeit 
und völliger Appetitmangel. In noch späteren Stadien können, 
wie unsere Fälle zeigen werden, Ödeme auftreten, oft von 
ganz bedeutendem Umfang, und endlich kann es zu Bewußt¬ 
seinstörungen, zu urämieähnlichen Erscheinungen kommen, die 
schließlich den Exitus letalis herbeizuführen pflegen. Die Schwere 
dieses Krankheitsbildes steht dann häufig in schroffem Gegensatz 
zu der relativen Harmlosigkeit seiner primären Ursache (z. B. 
Prostatahypertrophie). 

In der Pathogenese dieses Krankheitsbildes spielt also die 
Stauung des Harns in den Harnwegen eine ganz wesentliche Rolle. 
Will man hier zu einem näheren Verständnis der Pathogenese 
kommen, so wird man daher von der Frage ausgehen müssen, 
welche Folgen die Erschwerung des Harnabflusses auf die Niere, 
ihre Funktion und auf den ganzen Körper hat. Tierversuche, die 
in ziemlich großer Zahl in der Literatur vorliegen, haben zu einer 
ganz eindeutigen Lösung dieser Frage bisher nicht geführt. Daß 
vollständiges Abbinden der Ureteren in kurzer Zeit zu völligem 
Versagen der Nierenfunktion, zu Retention der harnfähigen Stoffe 
und schließlich zum Tod unter den Erscheinungen der Urämie 
führt, ist bekannt. Anders liegen aber die Verhältnisse bei ein¬ 
facher Erschwerung des Harnabflusses; hier sind die Resultate der 
verschiedenen Autoren durchaus nicht übereinstimmend. 
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Die ältesten Versuche, die sich mit dem Einfluß eines Widerstandes 
im Abfluß des Urins auf die Nierentätigkeit beschäftigen, stammeu von 
Herr mann (1), Lepine u. Porteret (2) und Lindemann (3).*) 
Herr mann kam zu wechselnden Ergebnissen; in einem Versuch fand 
er starke Abnahme der Wasser- und Chlorelimination, dagegen Zipiahrae 
4* 

der U-Konzentration im Urin; in einem späteren Versuch fand er die 
Harnstoffkonzentration vermindert, dagegen die Kreatininkonzentration 
erhöht. Lepine und Porteret verglichen beim gleichen Ti^r bei 
Salzdiurese den normal abfließenden Harn der einen Seite mit dem 
gegen Widerstand abfließenden der anderen Seite. Sie fanden bei hohem 
Gegendruck die Wasser- und Chlorausscheidung stärker vermindert als 

die U-Ausscheidung. Bei geringem Widerstand nahm die Harnstoff¬ 
ausscheidung stärker ab als die Ausscheidung von Wasser und Chlor. 
Auch Lindemann fand in seinen Versuchen eine beträchtliche Abnahme 
der Urinmenge, dagegen fand er die Chlorausscheidung prozentual nicht 
wesentlich verändert, die Harnstoff konzentration sogar deutlich vermehrt: 
die absolut ausgeschiedene Harnstoffmenge fand aber auch Lindemann 
auf der Widerstandseite deutlich vermindert, noch mehr war natürlich 
die Menge des absolut ausgeschiedenen Chlors reduziert. 

Auch Fi lehne und Ruschhaupt (4) fanden bei Kaninchen die 
Harnmenge auf der belasteten Seite im Vergleich zur anderen Seite 
stets vermindert. Bei gleichzeitiger Kochsalzdiurese war der Prozent¬ 
gehalt an Kochsalz und Harnstoff im Harn beider Nieren meist gleich, 
manchmal auf der Widerstandseite höher. 

Allard (5) machte Versuche an einem Mann mit angeborener 
Blasenektopie. Er fand die Harnmenge auf der Widerstandseite immer, 
zum Teil sehr bedeutend vermindert; ebenso war die absolute Menge 
von Harnstoff' und Kochsalz hier stets wesentlich geringer als auf der 
normalen Seite; dabei war die Abnahme von Kochsalz in der Regel 

größer als diejenige von Harnstoff. Nach U-Gabe nahm die NaCl-Aus- 

"h 

Scheidung in der Regel noch stärker ab, Wasser- und U-Ausscheidung 
änderten sich auf der Widerstandseite nicht. Auf NaCl-Gabe nahm die 
NaCl-Ausscheidung auf der Widerstandseite etwas, aber nur unbedeutend, 

# * 

zu, die U-Ausscheidung änderte sich nicht. 

Auch Gogititse (6) konnte bei Hunden eine mehr oder weniger 
starke Herabsetzung der Harnmenge auf der Widerstandseite feststellen; 
in seinen Versuchen erfuhr die Konzentration der Chloride und des 
Harnstoffs unter dem Einfluß des erhöhten Widerstands keine Änderung 
und auch die Gefrierpunktserniedrigung des Harns blieb ziemlich konstant. 
Di$ Erschwerung des Harnabflusses hätte also nach den Versuchen dieses 
Autors nur eine Verminderung der in der Zeiteinheit gelieferten Harn¬ 
menge zur Folge, ohne daß sich dabei die relative Zusammensetzung des 
Harns änderte. Nach Weglassen des Gegendruckes konnte keine Ver- 


1) Allerdings wurden diese Untersuchungen vor allem unter dem Gesichts¬ 
punkt einer Prüfung der LudwigVohen Theorie der Rückresorption angestellt. 
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mehrung der Harnmenge festgestellt werden. Abweichend von Gogi- 
titBe fand Cicconardi (7) bei Erschwerung des Urinabflusses zwar 
ebenfalls eine Abnahme der Urinmenge auf der Widerstandseite, aber 
die Konzentration des Urins nahm in seinen Versuchen auf der Wider¬ 
standseite zu; die Konzentration des Urins verhielt sich umgekehrt pro¬ 
portional zur Sekretionsgeschwindigkeft. 

Im Gegensatz zu diesen Autoren, die also bei Abflußerschwerung 
des Harns in der Regel eine Abnahme derUrinmenge und meist 
eine Zunahme der Urinkonzentration erhielten, fand 
Schwarz (8) auf der Widerstandseite regelmäßig Polyurie. Er ex¬ 
perimentierte an Hunden und Kaninchen, bei welchen er einen allmählich 
stcigepden Gegendruck an einem Ureter erzeugte, während der Harn der 
anderen Niere ungehindert abfließen konnte; er fand den Harn auf der 

4- 

Widerstandseite spezifisch leichter, die Chlor- und U- Konzentration ge¬ 
ringer als auf der anderen Seite. Die absolut ausgeschiedenen Chlor- 

4- 

und U-Mengen waren jedoch auf der Widerstandseite meist größer als auf 
der unbelasteten Seite, da die Harnmenge stets erheblich vermehrt war. 
Zum nämlichen Resultat kam auch Pfaundler (9). Dieser Autor ex¬ 
perimentierte an Hunden und führt auch einen Versuch beim Menschen 
an. Er fand stets eine Zunahme der Harnmenge auf der gestauten 
Seite und eine beträchtliche Abnahme des spezifischen Gewichtes. Die 
molekulare Konzentration war auf der Widerstandseite bis auf die Hälfte 
der anderen Seite reduziert. An dieser Abnahme der molekularen Kon- 

J r 

F iltration beteiligten sich die TJ-Moleküle nur mit 4 °/ 0 , die NaCl-Mole- 
küle mit l'l °/ l ,; nicht bestimmte Stoffe dagegen mit 85 °/ 0 . Da die 
elektrische Leitfähigkeit des Harns ddr Widerstandseite beträchtlich herab- 
ii*'8etzt war, nahm Pfaundler an, daß die 85°/„ nicht bestimmter 
Moleküle hauptsächlich als Elektrolyte anzusprechen seien. 

Die Tierversuche der verschiedenen Autoren führten also zu ganz 
entgegengesetzten Resultaten. Während einige Autoren bei Er¬ 
schwerung des Harnabflusses Olygurie und Zunahme oder doch 
wenigstens keine Abnahme der Harnkonzentration beobachteten, 
landen andere Autoren Polyurie und zum Teil recht erhebliche 
Verdünnung des Harns. Diese Verschiedenheit der Resultate der 
einzelnen Autoren ist wohl zum Teil auf Unterschiede in der Ver¬ 
suchsanordnung zurückzufiihren. So waren vor allem die Höhe des 
Degendruckes und die Zeit seiner Einwirkung in den verschiedenen 
Versuchen wohl nicht die nämlichen. In seiner Kritik der Ver¬ 
suche anderer Autoren weist Gogitidse (6) besonders auf diesen 
Punkt hin und betont, daß die meisten Autoren nicht mit gleich- 
bleibendem Gegendruck experimentierten, so daß der untersuchte 
Vrin ein Gemisch der unter verschiedenen Druckhöhen gewonnenen 
Harnmengen darstellte. Auch hat er Bedenken dagegen, als Ver¬ 
gleichsobjekt den Harn der anderen Niere heranzuziehen, da auch 
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unter normalen Verhältnissen die Harnportionen der beiden Nieren 
in gleichen Zeitabschnitten nicht immer von gleicher Qnantität und 
Qualität zu sein brauchen. Nicht gleichgültig scheint auch die 
Wahl der Tiere zu sein. Fi lehne und Ruschhaupt (4) er¬ 
wähnen die Schwierigkeit des Arbeitens mit Kaninchen und 
Schwarz (8) schreibt, daß schon geringer Gegendruck von diesen 
Tieren schlecht vertragen werde und znm’Aufhören der Diurese führe. 

Angesichts der Verschiedenheit der Resultate der Autoren 
drängt sich die Frage auf, ob die Wirkung der Abflußerschweruug 
des Harns immer rein mechanisch als Druckwirkung aufzufassen 
sei, ob es wirklich nur die Erhöhung des Druckes in den ab¬ 
führenden Harnwegen sei, die für die Änderung der Harnbereitung 
verantwortlich zu machen ist oder ob nicht vielmehr noch andere 
Faktoren in Betracht kommen. Wir wissen, daß die Harnmenge 
in hohem Maße abhängig ist von der Nierendurchblutung und 
daß die Nierendurchblutung zweifellos vom Nervensystem aus 
beeinflußt werden kann. Wir wissen ferner, daß Reizung eines 
Ureters reflektorisch Anurie und Polyurie zur Folge haben 
kann und daß beide Effekte nicht nur an der Niere, die dem 
gereizten Ureter angehört, sondern auch an der Niere der anderen 
Seite erzielt werden können. So gibt Steyerer (10) an, daß fi¬ 
rn einem Fall durch das Einführen des Ureterenkatheters reflek¬ 
torisch eine Vermehrung der Urinmenge der anderen Seite erhielt, 
eine Beobachtung, die von vielen Urologen bestätigt worden ist. 
Andererseits ist es ja bekannt, daß Reize, die einen Ureter treffen 
(eingeklemmteSteine, Ureterenkatheter usw.) reflektorisch auch Anurie 
auf der Gegenseite zur Folge haben können. In solchen Fällen 
kann die Änderung der Urinmenge sicher, nicht durch Änderung 
des Druckes in den abführenden Harnwegen bedingt sein. Man 
wird also bei Beurteilung der Tierexperimente und ihrer vonein¬ 
ander abweichenden Resultate zweifellos das Moment der nervösen 
Reizung des Ureters in Rechnung bringen müssen. 

Andererseits ist aber das uns interessierende Problem mit der 
Annahme einer reflektorisch erzeugten Änderung der Nierendurch¬ 
blutung durchaus nicht restlos erklärt. Aus vielen Tierexperi¬ 
menten (Starling (12) u. a.) wissen wir, daß die Verminderung 
der Nierendurchblutung zur Abnahme der Urinmenge führt, während 
die Urinkonzentration zunimmt, da die Wasserausscheidung in 
höherem Maße abnimmt als die Ausscheidung der festen Stoffe.' 
Wenn wir im Tierexperiment nun beobachten, daß nach Abfluß¬ 
erschwerung des Harns nicht nur die Urinmenge und die absoluten 
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Mengen der festen Stoffe sich vermindern, sondern daß einzelne 
Stoffe, z. B. NaCl, auch prozentual abnehmen, oder wenn wir sehen, 
daß der prozentuale Wert für Harnstoff stärker abnimmt, als der¬ 
jenige für Kreatinin oder umgekehrt, kurz wenn wir sehen, daß 
einzelne Stoffe elektiv in ihrer Ausscheidung gehemmt sein können, 
dann wird man zu der Annahme kommen, daß es sich hier nicht 
nur um eine Frage der Durchblutung handeln kann, sondern daß 
wohl auch andere-Momente hier mitsprechen müssen. 

Schon die relativ einfache Frage, wie die Abflußerschwerung 
des Harns auf die Wasserausscheidung ein wirkt, hat sich im Tier¬ 
experiment bisher noch nicht in eindeutiger Weise erklären lassen, 
noch viel weniger die wesentlich kompliziertere Frage, wie.die 
Harnstauung die übrigen Partialfunktionen der Niere beeinflußt. 
Die Tatsache, daß das Tierexperiment bald zu diesem, bald zu 
jenem Resultat führte, läßt daran denken, daß die Wirkung der 
Harnstauung offenbar nicht einheitlicher Natur sei, daß vielmehr 
wohl mehrere Wirkungsarten möglich seien. Man wird mit reflek¬ 
torischer Beeinflussung der Nierendurchblutung, aber wohl auch mit 
einer direkten Beeinflussung des sezernierenden Parenchyms rechnen 
müssen; je nach der Höhe des Druckes, je^iach der Dauer seiner 
Einwirkung und wohl auch, je nach individuellen Verschieden¬ 
heiten wird der Erfolg ein verschiedener sein müssen. Steyerer 
(11) hat darauf aufmerksam gemacht, daß die Wirkung eine andere 
sei, je nachdem eine plötzlich auftretende Schwierigkeit der Harn¬ 
entleerung oder ein langsam allmählich zunehmendes Hindernis 
vorhanden sei. 

Was lehren nun die Erfahrungen beim kranken Menschen? 
Steyrer untersuchte drei Fälle, bei denen infolge von Operationen 
eine einseitige Ureterovaginalfistel bestand, durch welche die 
Ureterenmündung nicht nur in die Vagina verlagert, sondern zu¬ 
dem noch bedeutend verengert war. Die vergleichende Analyse 
des aus dem normalen Ureter stammenden Harns und des Fistel¬ 
harns ergab, daß der Fistelharn vermehrt und spezifisch leichter 
war. Die molekulare Konzentration war beträchtlich niedriger 
und zwar vor allem die NaCl-Konzentration. Die elektrische 
Leitfähigkeit wies eine beträchtliche Abnahme auf. In eingehen¬ 
der Weise hat sich vor nicht langer Zeit Veil (14) mit dem 
Einfluß der Harnstauung auf die Nierenfunktion beschäftigt. Er 
veröffentlichte vier Fälle, bei welchen ein allmählich zunehmen¬ 
des, längere Zeit bestehendes Hindernis den Harnabfluß erschwerte 
(zwei Fälle von Prostatahypertrophie, ein Fall von Prostatacarci- 
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liora, ein Fall von Myomatose des Uterus). Bei allen Patienten 
bestand das gleiche Bild. Sie zeigten erhebliche Polyurie (5—6 1 
im Tag), der Harn war spezifisch leicht, seine Gefrierpunktsdepres¬ 
sion gering und der des Blutes nahekommend. Bei allen Patienten 
bestand starke Polydipsie, die Gewebä zeigten Zeichen der Aus¬ 
trocknung, das Blut war recht erheblich eingedickt, die Getrier- 
punktsdepression des Serums erhöht; dabei war der Reststickstoff 
nicht oder nur unwesentlich vermehrt. Bei reichlicher Wasserauf¬ 
nahme, wurden Stickstoff und Kochsalz leidlich gut ausgeschieden, 
Zulagen von Kochsalz und Harnstoff wurden jedoch verlangsamt 
eliminiert. Schränkte man aber die Wasserzufuhr ein, so kam 
es zu Retentionen von Kochsalz und Stickstoff. Dabei stieg der 
Reststickstoff auf50mg-°/ 0 an, eine Vermehrung, der Veil jedoch 
keine besondere Bedeutung beimißt. Die Deutung der allgemeinen 
Kachexiesymptome (Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Somnolenz) als 
Zeichen von Urämie, wie sie von früheren Autoren gegeben wurde, 
lehnt Veil ab. Er legt vielmehr das Hauptgewicht auf die Ver¬ 
hältnisse des Wasserhaushaltes, in dessen Störung er das Wesen 
der Erkrankung erblickt.. Die Polyurie führe zu Wasserverlust 
des Körpers und Eindifkung des Blutes, damit zu Durst und reich¬ 
licher Wasseraufnahme. Andererseits bedinge aber gerade die 
starke Wasserzufuhr wiederum eine* Erhöhung der molekularen 
Konzentration des Blutes, da infolge derselben in stärkerem Grade 
feste Stoffe aus den Geweben in das Blut abgegeben würden. Auf 
djese Weise befänden sich die Kranken geradezu in einem circulus 
vitiosus. Die Wiederherstellung des normalen Wasserstoffwechsels 
hält Veil deshalb für das wichtigste therapeutische Moment bei 
diesen Erkrankungen, vor allem hält er eine eingreifende Operation 
solange für kontraindiziert, als der Wasserhaushalt nicht einiger¬ 
maßen wieder ins Gleichgewicht gebracht ist. Als das zweck¬ 
mäßigste Mittel zur Wiederherstellung des normalen Wasserhaus¬ 
haltes empfiehlt er die Sectio alta. 

Im Laufe der letzten Jahre hatten wir Gelegenheit, eine Reihe 
von Fällen zu beobachten, welche das oben beschriebene Krank¬ 
heitsbild zeigten. Da bei ihnen manche Beobachtungen gemacht 
wurden, die geeignet sind, das Bild dieses merkwürdigen Sym¬ 
ptomen komplexes zu vervollständigen, dürfte ihre Mitteilung ge¬ 
rechtfertigt sein. , 

Fall 1. C. B., ein 65 Jahre alter Mann, sachte das Krankenhaus 
auf mit der Klage über Schmerzen beim Wasserlassen, dauernden Harndrang, 
der ihn namentlich nachts qnäle, so daß er oft aufstehen müsse. Dabei 
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habe er einen ungewöhnlichen Durst, der ihn zwinge, massenhaft Wasser 
zu trinken. Sein Appetit sei schlecht, besonders habe er Ekel vor 
Fleisch. Diese Beschwerden habe er seit etwa einem Jahr, in der letzten 
Zeit seien sie schlimmer geworden. Er kcjnne jetzt nur ganz wenig Urin 
auf einmal lassen und habe unmittelbar nach der Miktion gleich wieder 
starken Drang; zuweilen gehe Urin auch von selbst ab. Ein Arzt habe 
einmal Zucker im Harn nachgewiesen, der aber auf eine Diätkur hin 
wieder verschwunden sei. 

Status: Es handelte sich um einen ziemlich kräftigen Patienten von 
gutem Ernährungszustand. Die Haut war trocken und leicht abschilfernd, 
Ödeme fanden sich keine, Lunge und Herz waren gesund; der zweite 
Aortenton war leicht akzentuiert und der Blutdruck erhöht (160 mm Hg). 
Die Zunge war borkig belegt, das Abdomen in seinem unteren Abschnitt 
aufgetrieben, die Blase als derber Tumor oberhalb der Symphyse fühlbar. 
Bei der Rectaluntersucbung fand sich eine starke Vergrößerung der 
Prostata. Am Nervensystem war kein pathologischer Befund zu erheben. 
Nachdem Patient 160 ccm Urin spontan gelassen hatte, konnten mit 
dem Katheter »och 780 ccm Urin entleert werden. 

Patient trank mit ungewöhnlicher Gier immerfort Wasser. Nach 
möglichster Einschränkung der Wasserzufuhr war die tägliche Urinmenge 
auf 4 1 zu beschränken; der Urin war hell und klar, vom spezifischen 
Gewicht 1005, enthielt weder Eiweiß noch Zucker; im Sediment fanden 
sich Leukocyten. # 
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Es wurde zunächst versucht, durch Katheterisieren die Harnstauum: 
zu bekämpfen. Es zeigte sich bald, daß 2 bis 3 maliges Katheterisieren 
im Tag nicht genügte, um die Harnstauung wirksam zu bekämpfen. 
Zwar nahm der Harndrang ab, allein die Blase füllte sich jeweilen sehr 
rasch wieder, so daß man jedesmal beim Katheterisieren gegen einen Liter 
Harn entleerte. Die Tagesmenge des Urins sank nur wenig ab, das 
spez. Gewicht schwankte dauernd zwischen 1006—1007. In Kurve 1 
ist der Einfluß des Katheterisierens auf die Harnmenge, das spez. Gewicht 
und den Blutdruck graphisch dargestellt. 

Einen ebenso geringen Einfluß wie auf Urirtmenge und das spez. 
Gewicht hatte 2—3 maliges Katheterisieren auf das Allgemeinbefinden. 
Der Durst blieb groß, der Appetit wurde schlechter, Patient fühlte sich 
schwach und elend, konnte sich kaum auf den Beinen halten und war 
zeitweise leicht benommen. 

Wesentlich günstiger wurde der Zustand des Pat., als man anfing 
6 mal im Tag zu katheterisieren. Der Appetit nahm zu, der Durst ver¬ 
ringerte sich. Die Urinmenge sank auf etwa 2 1, das spez. Gewicht 
stieg etwas an. 

Eine durchgreifende Besserung erfolgte aber erst auf das Einlegen 
des Dauerkatheters. Das Allgemeinbefinden des Pat. besserte sich zu¬ 
sehends, der Kräftezustand hob sich, der Durst verschwand. Die Urin¬ 
mengen sanken noch weiter ab und das spez. Gewicht stieg recht be¬ 
trächtlich an. Der Blutdruck, der schon bald nach Beginn der Katheter- 
behaiidlung etwas äbgesunken war, fiel nunmehr auf ganz normale Werte. 

Nunmehr wurde ein Kochsalzversuch gemacht; er ist in Tabelle I 
wiedergegeben. 


Tabelle 1. Fall K. 


Datum 

Flüssig- i 
keitsauf- 
nahme 

1 

Urin¬ 

menge 

■ spez. 
Gew. 

Na 

U 

, 1 » 

,01 

K 

Bemerkungen 

30. X. 

25Ö0 

4240 

05 ; 

0,047 

1,99 

ohne Katheter 

31. X. 

3175 

2710 

05 ! 

0,051 

1,58- 


2. XI. 

3900 

2860 

05 

0 052 

1,687 

3 mal Katheter 

3. XI. 

2640 

3920 

05 ' 

0,082 

3,21 

fj 

5. XI. 

3000 

3920 

06 1 

0,102 

4,00 

D 

6. XI. 

2840 

2570 

07 

0,105 

2,70 

6 mal Katheter 

16. XI. 

2030 

1460 

18 

0,22 

3.2 

Daaerkatheter 

17. XI. 

2090 

1860 

18 

0,298 

5,44 

„ 10 g NaCl-Znlage 

18. XI. 

2000 

1450 

19 

0,425 

6,16 

Danerkatheter 

19. XI. 

1840 

760 

19 

1,06 

8,06 


20. XI. 

1800 

1240 

16 

0,304 

3,77 



Wie sich aus Tabelle 1 ergibt, ist die Kochsalzausscheidung zwar 
wesentlich besser geworden, vor allem ist die NaCl-Konzentration des 
Urins gestiegen, allein bei Belastung zeigte sieb zu einer Zeit, wo die 
Harmenge schon wieder auf normale Werte reduziert war, noch eine 
deutliche Verzögerung der NaCl-Ausscheidung. < 

Auch Kreatinin wurde zu dieser Zeit, wo also eine Harnstauung 
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— Normalkurve 

Kurve 2. Fall C. Kreatiuinversuch. 


nicht mehr existierte — denn der Dauerkatheter lag noch — entschieden 
verzögert ausgeschieden. In Kurve 2 habe ich den Kreatininversuch 
(Zulage 1,5 g Kr.) graphisch dargestellt. Die normale Ausscheidungs¬ 
kurve ist mit gestrichelter Linie in die Kurve eingezeichnet. 0,5 g Jod¬ 
kali wurden in 55 Stunden, also eben¬ 
falls etwas verzögert, eliminiert. 

Die Versuche zeigen, daß mit 
Beheben der Harnstauung zwar die 
schweren Allgemeinerscheinungen ver¬ 
schwinden, daß aber eine geringe 
Schädigung der Nierenfunktion offen¬ 
bar zurückbleibt, als Ausdruck einer 
gewissen Läsion des sezernierenden 
Parenchyms. 

Da das Befinden des Pat. sich 
ganz wesentlich gebessert hatte und 
seine Beschwerden geschwunden waren, 
wurde er zur Operation nach auswärts 
entlassen. 

Fall 2. H. 0., ein 60 Jahre 
alter Mann, war bis vor einem Jahr 
immer gesund. Seitdem leidet er 
an Harndrang, fühlt sich matt und 
hat häufig über Herzklopfen zu kla¬ 
gen. In der letzten Zeit verschlim¬ 
merte sich sein Zustand bedeutend, Pat. mußte immer häufiger urinieren 
und litt unter dauerndem Harndrang. Seine Urinmenge nahm wesentlich 
zu. Schlaflosigkeit und nächtliche Erregungszustände stellten sich ein; 
Pat. litt ferner an immer stärker werdender Appetitlosigkeit mit beson¬ 
derem Widerwillen gegen Fleisch. In den letzten Tagen vor der Kranken¬ 
hausaufnahme konnte Pat. nur mehr etwas Kakao zu sich nehmen. 
Zeitweilig bestand Erbrechen, Durchfall, dazu kamen starke Kopfschmerzen, 
Verschlechterung des Sehens, ferner hochgradige Mattigkeit. Pat. schlief 
tags fortwährend ein und war interesselos. 

Die Untersuchung vor der Behandlung ergab einen Blutdruck von 
170 mm Hg. Das Herz war etwas nach links verbreitert, der 2. Aorten¬ 
ton akzentuiert. Die Urinmenge war bedeutend vermehrt, der Urin dünn 
und hell, von einem spez. Gewicht von 1010. Der Urin enthielt etwas 
Eiweiß, einige Leukocyten und granulierte Zylinder. Nach vollendeter 
Miktion fand sich ein Restharn von 300 ccm. Die Prostata war ver¬ 
größert und höckerig. Die Zunge war borkig belegt und trocken. Sonst 
fand sich kein krankhafter Befund. 

Zunächst wurde Pat. täglich 3 mal katheterisiert; dabei betrug die 
Urinmenge 2700—3000 ccm, das spez. Gewicht 1010. 

Mit dem Einlegen des Dauerkatheters sank die Urinmenge bis auf 
1500, das spez. Gewicht stieg bis auf 1012 und gleichzeitig sank der 
Blutdruck zunächst auf 150 und dann auf 125 mm Hg. In Kurve 3 
sind diese Verhältnisse graphisch dargestellt. 

Da der Dauerkatheter Reizerscheinungen machte, wurde er versuchs- 
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"“Blutdruck 
V///A Unnmenge 

Kurve 3. Fall H. 

weise entfernt und Pat. wieder 3 mal täglich katheterisiert. Das führte 
sofort wieder eine Verschlechterung des Allgemeinbefindens herbei: Übel¬ 
keit, Appetitlosigkeit, Müdigkeit und Somnolenz traten wieder auf. der 
Durst nahm alsbald wieder zu und die Urinmenge stieg wieder an und 
erreichte bald wieder eine Tagesmenge von 3 1, während das spez. Ge¬ 
wicht auf 1010 absank. Der Blutdruck stieg ebenfalls wieder an, Pat. 
bekam häufig Herzklopfen, es stellte sich Galopprhythmus ein. Während 
dieser Zeit wurde die Nierenfunktion in bezug auf die Ausscheidung 
einiger Stoffe geprüft. Kreatinin wurde ganz ungenügend ausgeschieden; 



vor der Behandlung während des Dauerkatheters 

Kurve 4. Fall H. Kreatinin versuch. 
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in Kurve 4 (links) habe ich den Kreatininversuch graphisch dargestellt. 
Auch Jodkali wurde verzögert ausgeschieden. Nach Aufnahme von 0,5 g 
Jodkali dauerte die Jodausscheidung 63 Stunden. Der Kochsalzbelastungs¬ 
versuch ergab eine starke Verzögerung der NaCl-Aqßscheidung. (Vgl. 
Tab. 2.) 


Tabelle 2. Fall Ha. 1 ) 


Datum 

Urinmenge 

spez. 

Gewicht 

NaCl 

% , g 

Bemerkungen 

15./16. IX. 

1290 

1010 

0,087 

1,122 


16./17. 

2000 

1010 

0,23 

4,6 

10,0 NaCl per os 

17/18. 

1900 

1009 

0,19- 

3,61 


18/19. 

1860 

1(09 

0,190 

3,534 


19./20. 

2000 

1009 

0,175 

3,5 


20./21. 

2400 

1010 

0,095 

3,280 



Da sich der Zustand dauernd verschlechterte, mußte der Verweil¬ 
katheter wieder eingelegt werden. Unmittelbar darauf zeigte sich eine 
wesentliche Besserung des Allgemeinbefindens, Pat. wurde frischer, der 
Appetit besserte sich, der Durst ging zurück. Die Urinmenge sank in 
wenigen Tagen auf etwa 1500 ccm, das spez. Gewicht stieg auf etwa 
1014 und der Blutdruck fiel wieder auf 115 mm Hg. 

Nachdem der Dauerkatheter etwa 14 Tage gelegen hatte, die Urin- 
menge sich innerhalb normaler Grenzen bewegte, wurde abermals ein 
Kreatininversuch gemacht. Der Versuch ist in Kurve 4 graphisch dar¬ 
gestellt (rechts). Wie sich aus der Kurte deutlich ergibt, ist die Aus- 
Bcheidungsfäbigkeit ganz entschieden besser geworden, doch zeigt sich 
immer noch eine beträchtliche Störung ira Vergleich zur Norm. 

Unter dem Einfluß des Dauerkatheters, der insgesamt 4 Wochen 
liegen blieb, besserte sich der Zustand derart, daß man ohne * allzugroße 
Gefahr an die .Radikaloperation herangehen konnte. Diese wurde von 
Herrn Dr. Kielleuthner ausgeführt. Pat. überstand die Operation 
gut. Bei der Nachuntersuchung mehrere Wochen nach der Operation 
erwies sich der Pat. 4 als so gut wie geheilt. Die urämischen Erschei¬ 
nungen, welche das Krankheitsbild zu Beginn der Erkrankung beherrscht 
hatten, waren vollständig verschwunden, der Blutdruck betrug 110 mm Hg, 
Pat. hatte keine Klagen mehr, das spez. Gewicht des Urins, dessen Menge 
nicht mehr vermehrt war, betrug 1018. 

Fall 3. L. E., ein 64 Jahre alter Mann, der früher immer gesund 
gewesen war, bemerkte vor etwa 3 Jahren zum erstenmal Schwierig¬ 
keiten bei der Harnentleerung. Ein Arzt stellte damals Prostatahyper¬ 
trophie fest und behandelte ihn mit Röntgenstrahlen; darauf soll die 
Hypertrophie bedeutend zurückgegangen sein. Im Laufe der Zeit wurde 
nun aber Pat. immer matter, sein Durst nahm bedeutend zu, quälender 
Harndrang stellte sich ein, die Urinmenge wurde immer größer, der Urin 


1) Vom 11.—14. Dauerkatheter, der am 14. IX. wieder entfernt wurde. 
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wurde dünn. Ein unangenehmer Geruch aus dem Munde belästigte ihn, 
seine Zunge wurde trocken und belegt und vor allem fiel es Pat. auf. 
daß er nicht mehr Bchwitzen konnte. 8ein Appetit wurde täglich schlecher, 
vor allem hatte er einen großen Widerwillen gegen Fleisch. Wegen der 
großen Urinmenge* stellte ein Arzt die Diagnose Diabetes insipidus und 
verantaßte den Pat. weniger zu trinken. Da sich sein Zustand daraufhin 
eher verschlechterte, suchte Pat. einen anderen Arzt auf, welcher einen 
Blutdruck von 180 mm Hg und Eiweiß' im Urin konstatierte und des¬ 
halb die Diagnose Schrumpfoiere stellte. Die vorgeschriebene Diät 
brachte keine Besserung, im Gegenteil Mattigkeit und Schlaflosigkeit nahmen 
zu, Fat. wurde völlig appetitlos, sein Durst wurde immer stärker, so daß 
er kaum eine halbe Stunde ohne Flüssigkeitszufubr sein konnte. Die 
tägliche Urinmenge stieg auf etwa 4 1 an, Pat. mußte immer häufiger 
urinieren, vor allem auch nachts. 

In diesem Zustand kam Pat. in unsere Behandlung. Bei der Unter¬ 
suchung stellte sich sofort heraus, daß nach vollendeter Miktion die Blase 
noch als großer Tumor in Nabelhöhe fühlbar war. Die Prostata war 
derb, doch ließ sich palpatorisch eine Vergrößerung nicht feststellen; beim 
Katheterisieren kam man in der Regio prostatica auf einen deutlichen 
Widerstand, der sich nur mit dünnem steifem Katheter überwinden ließ. 
Es entleerten sich 800 ccm Urin vom spez. Gewicht 1002. 

Status: Es handelte sich um einen ziemlich abgemagerten, alt aus- 
' sehenden Mann. Die Haut war blaß, sehr trocken und abschilfernd; 
Ödeme waren nicht vorhanden. Die Zunge war trocken und bräunlich 
borkig belegt; es bestand Foetor ex ore. Das Herz war etwas nach 
links verbreitert, der zweite Aortenton etwas akzentuiert, die Herztöne 
rein. Der Puls war schwer unterdrückbar, der Blutdruck 190 mm Hg. 
Au den übrigen Organen fand sich kein pathologischer Befund, ins¬ 
besondere waren keine Anhaltspunkte für Tabes gegeben. 

Die Untersuchung des Blutes ergab nun eine recht beträchtliche 
Vermehrung der N-haltigen Stoffwechselschlacken, dagegen fand sich 
keine sehr bedeutende Eindickung des Blutes, der Wassergehalt des 
Serums war zwar etwas, aber nicht wesentlich vermindert; der NaCl- 
Gehalt war normal. Es fanden sich folgende Werte: 

RN 77 mg % NaCl 570 mg % 

U 135 . Alb. 7,30 % 

U 8,3 „ Wass. 90,7 % 

Da bei dem Allgemeinzustand des Pat. eine Operation schlechte 
Aussichten hatte, wurde Pat. zunächst ambulant, und später stationär 
mit dem Katheter behandelt. Es zeigte sich bald, daß mehrmaliges 
Katheterisieren nicht genügte, um das Zustandekommen einer Harn¬ 
stauung völlig zu verhindern. Zwar besserte sich der Allgemeinzustand, 
vor allem wurde der Schlaf besser, aber die Urinmenge blieb groß und 
der Durst blieb bestehen. Erst der Dauerkatheter führte zu einer 
wesentlichen Besserung; die Urinmenge nahm ab und das spez. Gewicht 
stieg an, der Blutdruck sank in kurzer Zeit auf völlig normale Werte. In 
Kurve 5 wurden diese Verhältnisse graphisch dargestellt, doch konnte 
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aus rauraökonomischen Gründen nicht die ganze Beobachtungszeit in die 
Kurve aufgenomraen werden; wir haben uns deshalb darauf beschränkt, 
nur die Periode der Einwirkung des Dauerkatheters aufzuzeichnen und 
nur in einer Säule die Verhältnisse anzudeuten, wie sie vor Beginn, bzw. 
nach der Behandlung bestanden hatten. 



3 5pec6ew 
~~~ Blutdruck 
V77A Unnmenge 


7 8 9 10 11 12 13 . 14 15 . 16 17 18 . 19 20 ?1 7 ? 23 ?4 25 26 27 28 2S .10 1 ? 

VI. VH. XI 


Kurve 5. Fall L. 


Nachdem der Dauerkatheter einige Tage gelegen hatte, wurde das 
Blut abermals untersucht. Es fanden sich folgende Werte : 

RN 35 mg °/ 0 NaCl 560 mg °/ 0 

U 47 „ Alb. 6,2 °/ 0 

U 5,65 „ Wass. 91,9 °/ 0 

Der Gehalt des Blutserums an N-haltigen Stoflfwechselschlaken hatte 
also ganz bedeutend abgenommen, der Wassergehalt des Serums war 
etwas gestiegen. 

Im Laufe der Behandlung wurde nun versuchsweise der Dauer¬ 
katheter zweimal entfernt und durch mehrmaliges Katheterisieren ersetzt. 
Beide Male stieg daraufhin die Temperatur an, Pat. klagte über 
Schmerzen in der linken Nierengegend, der Allgemeinzustand verschlech¬ 
terte sich, die Harnmenge nahm zu und das spez. Gewicht sank. Durch 
Wiedereinlegen des Dauerkatheters konnten alle diese Erscheinungen, 
die teilweise einen bedrohlichen Charakter annahmen, rasch wieder be- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128 . Bd. 3 
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seitigt werden. Der Zustand des Pat. besserte sich nun täglich. Appetit 
und Schlaf wurden gut, der Durst verschwand vollständig. Der Blut¬ 
druck blieb dauernd auf niedrigen Werten und die noch zweimal vor¬ 
genommene Analyse des Blutes ergab annähernd normale Zahlen. In 
Tabelle 3 sind die verschiedenen Blutanalysen nochmals zusammengestellt. 
Wir werden darauf später noch näher zurückkommen. 


Tabelle 3. 


Datum 

RN 

Serum 

4* 

u 

. O 

Ö 

s_ 

’ NaCl 

i 

Serum °/o 

I 

Alb. |Wasser 

Urin 

, spez. 
Menge j Gew. 

RR 

Bemerkungen 

17. V. 

77 

135 

8,3 

570 

7,3 

! 90,7 

3000 

1005 

195120 

Vor der Therapi« 

4. VI. 

35 

47 

5,65 

660 

6,2 

1 91,9 

1800 

1010 

110/60 

Dauerkatheter 

15. VI. 

— 

47 

5,65 

565 


— 

1500 

1012 

120/70 

n 

3. VII. 

38 

54 

6,7 

600 

7,54 

j 

1500 

1014 


Medikation ra 
NH.Cl 


Der Urin enthielt nun nur mehr eine Spur Eiweiß, war wieder 
klar, die Tagesmenge betrug um 1500 ccm, das spez. Gewicht um 1014. 

Da sich der Zustand wesentlich gebessert hatte, entschloß sich 
der Chirurg (Dr. Kielleuthner) nun doch zur Operation. Die Pros¬ 
tata erwies sich bei der Operation als klein, aber sehr derb; der Mittel¬ 
lappen war wulstförmig vergrößert und dadurch die Urethralmündung 
verlegt; das Lumen der Pars prostatica war zudem verengt. Die Prostata 
wurde vollständig herausgeschält. Pat. überstand die Operation gut, 
nach Heilung der Operationswunde war Pat. so gut wie geheilt; Appetit 
und Schlaf blieben gut, der Durst war verschwunden, Pat. war beschwerde- 
frei. Sein Blutdruck betrug 125/60 mm Hg, die tägliche Harnmenge 
schwankte zwischen 1000 und 1200, das spez. Gewicht war auf 1020 
gestiegen. 

Die drei Fälle stimmen in ihrem klinischen Bild unter ein¬ 
ander völlig überein. Ein allmählich zunehmendes Hindernis in 
den ableitenden Harnwegen hatte zu immer größer werdenden 
Schwierigkeiten der Harnentleerung geführt. Gleichzeitig hatte 
sich eine beträchtliche Polyurie mit Hyposthenurie entwickelt. Die 
Pat. litten unter zunehmendem Durst und zeigten, trotz großen 
Flüssigkeitskonsums die Erscheinungen der Austrocknung der Ge¬ 
webe. Alle drei Pat. wiesen schwere Störungen des Allgemein¬ 
befindens auf, sie waren hinfällig, somnolent, apathisch, vor allem 
aber klagten sie über schwere Störung des Appetits und ganz be¬ 
sonders über eine auffallende Aversion gegen Fleisch. Die Nieren¬ 
funktion erwies sich bei allen drei Pat. als deutlich geschädigt. 

Die angewandte Therapie, welche darauf ausging, die Abfluß- 
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Möglichkeit des Harns zu erleichtern und das Zustandekommen 
einer Hamstauung zu verhindern, hatte in allen drei Fällen einen 
durchgreifenden Erfolg; bald nach Beginn der Behandlung trat 
eine fortschreitende Besserung ein und schließlich konnte in zwei 
Fällen eine gänzliche Heilung erzielt werden. Diese Tatsache 
weist darauf hin, daß in der Harnstauung die eigentliche Ursache 
der beobachteten Erscheinungen zu suchen ist. 

In allen drei Fällen bestand zu Beginn der Behandlung eine 
bedeutende Erhöhung des Blutdruckes. Mit der Beseitigung der 
Harnstauung sank der Blutdruck bei allen Fällen in kurzer Zeit 
wieder zur Norm ab. Es muß also angenommen werden, daß die 
Blutdrucksteigerung in unseren Fällen auf Veränderungen beruhte, 
die durch die Harnstauung mittelbar oder unmittelbar kausal be¬ 
dingt waren und die einer vollkommenen Reparation zugänglich 
waren. Es kann sich also hier nicht um organische Veränderungen 
an den Gefäßen, sei es der Niere oder anderer Gefäßgebiete (etwa 
im Sinne einer Arteriolosklerose) gehandelt haben, denn diese wären 
einer Rückbildung in wenigen Tagen ja nicht fähig gewesen. Die 
Blutdrnckerhöhnng muß hier vielmehr ihren Grund in einer durch 
die Harnstauung verursachten Störung der Nierenfunktion gehabt 
haben. Man wird annehmen müssen, daß durch die Störung der 
Nierenfunktion (Retention noch nicht näher bekannter Stoffe) sei 
es toxisch, sei es reflektorisch über das Nervensystem, größere Ge¬ 
biete kleinster Gefäße (Arteriolen) in einen Zustand abnormer Kon¬ 
traktion versetzt worden sind. Mit der Beseitigung der Harn¬ 
stauung besserte sich die Nierenfunktion und damit schwand die 
Ursache jener abnormen Gefäßkontraktion. 

Daß wir es in unseren Fällen mit einer Störung in der Funk¬ 
tion der Niere zu tun haben, die weniger die Wasserausschei¬ 
dung, als vielmehr die Ausscheidung anderer Stoffe betrifft, das 
zeigte der Ausfall der Funktionsprüfung in den Fällen H. und 
C. (Kreatinin, NaCl, Jod usw.), das lehrte ferner die Untersuchung 
des Blutes im Falle L. Bei diesem Pat.*) fand sich vor Beginn der 
Behandlung eine recht beträchtliche Vermehrung harn fähiger Stoffe 
im Blut und zwar nicht etwa (wie bei V e i 1) während eines Durst¬ 
versuches, sondern zu einer Zeit, wo sich Pat. große Mengen 
Flüssigkeit zufiihr^e. Diese Vermehrung betraf vor allem die 
N-haltigen Stoffwechselschlacken (Rest-N, Harnstoff, Harnsäure), 
während der Wert für NaCl normal war. Eine wesentliche Ein- 


1) Vgl. auch die Fälle in Tabelle 7. 
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dickung des Blutes, bzw. des Serums bestand nicht, im Gegensatz 
zu Veil, welcher bei seinen Fällen regelmäßig eine beträchtliche 
Eindickung des Serums, dagegen keine oder nur eine unwesentliche 
Erhöhung des Rest-N beobachtete. Die Beobachtung einer Ver¬ 
mehrung des Rest-N in unseren Fällen deckt sich dagegen mit den 
Angaben von (üruyon und Albarran (15), die im Tierexperiment 
bei Harn Stauung eine Erhöhung des Blutharnstoffes feststellen 
konnten. 

Mit der Besserung des Urinabflusses ging die Vermehrung der 
harnfähigen Stoffe im Blut rasch zurück, wie aus Tabelle 3 hervor¬ 
geht. Daraus ergibt sich mit großer Wahrscheinlichkeit, daß die 
Ursache der Erhöhung des Rest-N in der Erschwerung des Urin¬ 
abflusses zu suchen sei. 

Wie ist nun die Erhöhung des Rest-N bei Fall L. zu deuten? 

Wie der eine von uns (v. Monakow (18)) ausgeführt hat, steigt 

“h 

der Blut-U dann an, wenn in der Zeiteinheit weniger Harnstoff aas¬ 
geschieden als gebildet wird. Das kann seinen Grund 1. darin haben, 
daß zuviel Harnstoff gebildet wird und 2., daß bei normaler Bildongs- 

+ 

menge die TJ- Ausscheidung ungenügend ist. Die Ursache einer un¬ 
genügenden Harnstoffausscheidung kann nun zweifellos darin gelegen sein, 
daß das Nierenparenchym in seiner Fähigkeit, Harnstoff auszuscheiden, 
geschädigt ist; sie kann aber auch darin liegen, daß der Niere in der 
Zeiteinheit zu wenig Harnstoff angeboten wird, die Niere also — bei 
völlig erhaltener Ausscheidungsfähigkeit des Parenchyms — nicht ge¬ 
nügend Harnstoff ausscheiden kann, weil sie zu wenig Harnstoff zugeführt 

bekommt. Da nun das U-Angebot nicht nur abhängig ist vom U-Gebslt 
des Blutes, sondern auch von der Blutmenge, welche die Niere in der 

Zeiteinheit durchfließt, so wird das U-Angebot an die Niere sich ver¬ 
ringern, wenn die Blutmenge, die die Niere in der Zeiteinheit passiert, 
abnimmt. Das kann der Fall sein 1., wenn die Durchblutung der Niere 
verlangsamt wird und 2., wenn die Gesamtkapazität der Niere abnimmt, 
z. B. wenn ein großer Teil der Niere zugrunde gegangen ist. 

Wenn vermehrte Harnstoffbildung ausgeschlossen werden kann, wird 

man also einen Anstieg des Blut-U unter folgenden Umständen erwarten 
müssen: 1. Bei Verkleinerung der Niere (z. B. Schrumpfniere). 

2. Bei Verlangsamung der Durchblutung und 

3. Bei Schädigung der spez. Fähigkeit des Nierenparenchyms, l r 

auszuscheiden. * 

Wenn wir von diesen Gesichtspunkten aus Fall L. betrachten, 
so kommen wir zu folgendem Schluß: Eine Verkleinerung der 
Niere — etwa im Sinne einer Schrumpfung — ist ohne weiteres 
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von der Hand zu weisen, denn mit dem Beheben der Harnstauung 
+ 

sank ja der Blut-U auf normale Werte; es muß sich also um eine 
reparable Störung gehandelt haben. Auch die Annahme einer ver¬ 
minderten Durchblutung der Niere hat nicht viel Wahrscheinlich¬ 
keit für sich. Wir wissen aus Versuchen von Starling (12) 
il a., daß die Wasserausscheidung in hohem Maße abhängig ist 
von der Größe der Nierendurchblutung; Abnahme der Nierendurch¬ 
blutung fuhrt unter sonst gleichen Bedingungen zu Oligurie, Zu¬ 
nahme zu Polyurie. Nun bestand bei Fall L. zur Zeit der Blut¬ 
untersuchung ausgesprochene Polyurie. Dieser Umstand spricht sehr 
gegen die Annahme einer Verminderung der Nierendurchblutung 
als Ursache der Erhöhung des Blutharnstoffes; er weist vielmehr 
darauf hin, daß wahrscheinlich eine Vermehrung der Durchblutung 
Vorgelegen haben dürfte. Auch fand Schwarz (8) im Tierexperi- 
ment, daß Stauung des Harns im Ureter den Blutabfluß aus der 
Nierenvene nicht beeinflußte, bzw. jedenfalls nicht verlangsamte. 

Somit ergibt sich_mit großer Wahrscheinlich der Schluß, daß die 

Erhöhung des Blut-U, der Blutharnsäure usw. auf eine Störung der 
Ausscheidungsfähigkeit des Nierenparenchyms zurückzuführen sei, 
eine Störung, die offenbar kausal durch die Harnstauung bedingt 
ist. An der Funktionsstörung partizipieren nun die verschiedenen 
Partialfunktionen offenbar in verschiedener Weise; während die 
Wasserausscheidung abnorm vermehrt ist, scheint die Ausscheidung 
namentlich der N-haltigen Stoffe besonders gestört zu sein. Wie weit 
die NaCl-Ausscheidung bei unseren Fällen gestört war, läßt sich 
schwer mit Sicherheit feststellen; eine Erhöhung des NaCl-Gehaltes 
des Serums war jedenfalls im Falle L. nicht nachweisbar; bei den 
Fällen C. und H. war das Serum nicht untersucht worden. Der 
NaCl-Belastungsversuch ergab allerdings eine Verzögerung der Aus¬ 
scheidung, allein bei diesem Versuch sind ohne Berücksichtigung 
des Serums extrarenale Faktoren nie mit Sicherheit auszuschließen. 
Ödeme waren jedenfalls bei diesen Fällen nicht nachweisbar. 

Welche Apparate der Niere in ihrer Funktion hauptsächlich 
geschädigt sind und welcher Art die Schädigung ist. das entzieht 
sich vorerst noch unserer Kenntnis; um bleibende anatomische Ver¬ 
änderungen dürfte es sich wohl kaum handeln, da mit Beheben 
der Harnstauung die Funktionsstörung ja alsbald wieder zurück¬ 
geht. Eine vollständige Bestitutio ad integrum stellt sich aller¬ 
dings offenbar erst nach längerer Zeit ein und zwar scheinen die ver¬ 
schiedenen Partialfunktionen sich verschieden rasch wieder zu erholen. 
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Während die U-Ausscheidung, wie der rasche Abfall des Blut-U 
zeigt, sich ziemlich bald wieder bessert, scheint die Harnsäure- 
augscheidung länger gestört zu bleiben. Wenigstens blieb die Blut- 
Harnsäure ira Falle L. während der ganzen Beobachtungsdauer 
deutlich etwas erhöht, wenn auch ein Absinken mit der Beseitigung 
der Harnstauung ebenfalls zu verzeichnen war. Auch die Kreatinin¬ 
ausscheidung scheint, wie die Fälle H. und C. zeigen, noch ziemlich 
lange gestört zu bleiben, nachdem die Harnstauung längst definitiv 
beseitigt ist. Immerhin war auch hier im Falle Ha. nach Beseiti¬ 
gung der Harnstauung eine Besserung unverkennbar. 

Daß die Harnstauufig somit zu einer Störung der Nierenfunk¬ 
tion, bzw. zu einer Schädigung des Nierenparenchyms führt, kann 
nach den Beobachtungen bei unseren 3 Fällen wohl als sicher an¬ 
genommen werden. Da die Funktionsstörung noch nachweisbar ist, 
wenn ihre ursprüngliche Ursache, die Harnstauung, längst beseitigt 
ist, so muß angenommen werden, daß der Funktionsstörung offen¬ 
bar Veränderungen am Nierenparenchym zugrunde liegen; jeden¬ 
falls genügen Faktoren wie Erhöhung des Druckes in den Harn- 
wegeu, ungenügender Abfluß des Urins und dergleichen allein 
nicht, um die Funktionsstörung in befriedigender Weise zu er¬ 
klären. Es ergibt sich nun die weitere Frage, wie die Polyurie 
und die Hyposthenurie zu erklären seien. Die häufig gemachte 
Annahme, daß die Niere die „Fähigkeit zu konzentrieren“ verloren 
habe, ist wenig befriedigend, vorausgesetzt, daß man damit eine 
Erklärung und nicht nur eine Umschreibung der Tatsachen beab¬ 
sichtigt. Denn das genauere Studium solcher Fälle lehrt, daß diese 

Fälle manche Stoffe (U, U, Kreatinin) zweifellos konzentrieren und 
zwar die einzelnen Stoffe in verschieden starker Weise, während 
andere Stoffe (z. B. NaCl) im Urin in wesentlich geringerer Kon¬ 
zentration erscheinen als sie im Blut enthalten sind. 1 ) Am deut¬ 
lichsten geht dies vielleicht aus folgender, bei Fall L. gemachten 
Beobachtung hervor. Hier wurden am Tage der 1. Blutuntersuchung 

4 1 Urin ausgeschieden, in welchen 18 g ifj, 0,4 g U, und 8 g NaCl 
enthalten waren. Wie verschieden das Verhältnis in der Kon¬ 
zentration der einzelnen Stoffe in Blut und Urin hierbei war. 
ergibt sich aus Tabelle 4. 


1) Beiin Kochsalz muß allerdings mit der Tatsache, daß die Ausscheidung 
dieses Stoffes offenbar an einen Schwellenwert gebunden ist, gerechnet werden. 
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Tab 

• eile 4'. 



Blutserum 

Urin 

Verhältnis von 


mg °/o 

mg % 

Blut: Urin 

+ 

• 



u 

135 

450 

1:3,3 

ü 

8,3 

10,0 

1:1,2 

NaCl 

570,0 

200,0 

1:0,35 


Es erscheint uns deshalb viel wahrscheinlicher, daß die Hypo- 
sthenurie nicht die Ursache, sondern vielmehr die Folge der Poly¬ 
urie ist; daß nicht primär eine Unfähigkeit zur Konzentration und 
deshalb sekundär, gewissermaßen kompensatorisch, Polyurie entsteht, 
sondern daß gewisse Bedingungen vorhanden sind, die zu Polyurie 
führen und daß wegen der vermehrten Wasserausscheidung bei 
gleichzeitig bestehender Störung in der Ausscheidung der festen 
Stoffe Hyposthenurie eintritt. Für diese Annahme spricht auch der 
Umstand, daß die Polyurie sehr bald nach der Beseitigung der 
Harnstauung schwinden kann, während die Störung in der Aus¬ 
scheidung der festen Stoffe noch länger fortbesteht. Welches sind 
nun diese Bedingungen, die zu Polyurie führen? Weber und 
Groß (16) nehmen an, daß die Polyurie reflektorisch ausgelöst sei, 
ähnlich wie dies von Eckhard, Kapsammer (17) und Steyerer (11) 
beim Ureterenkatheterismus gezeigt worden ist. Sie nehmen an, daß 
der gestaute Harn auf die Harnwege einen Reiz ausübe, welcher reflek¬ 
torisch (zu Steigerung der Nierendurchblutung?) zu Polyurie führe. 
Sie begründen ihren Standpunkt vor allem damit, daß die Polyurie 
durchaus keine konstante Folge der Harnstauung sei. In der Tat 
wurde, wie oben ausgeführt, im Tierversuch die Polyurie häufig 
vermißt. Aus weiter oben angeführten Gründen scheint es auch 
uns nicht unwahrscheinlich, daß reflektorische, von den Harnwegen 
aus ausgelöste Steigerung der Nierendurchblutung eine Rolle beim 
Zustandekommen der Polyurie in Fällen von Harnstauung spielt 
(ähnlich dürfte vielleicht auch die Polyurie bei chronischer Pyelitis 
zustande kommen). Allein es scheint fraglich, ob nicht noch andere 
Faktoren bei der Beurteilung dieser Polyurie in Berücksichtigung ge¬ 
zogen werden müssen. Wie Fall L. gezeigt hat, und wie wir in den 
folgenden Fällen noch sehen werden, sind die harnfähigen Stoffe im 
Blut in solchen Fällen von Harnstauung vermehrt. Diese harn¬ 
fähigen Stoffe, vor allem Harnstoff haben nun zweifelsohne eine 
diuresesteigernde Wirkung und führen im Tierexperiment zu einer 
Vermehrung der Nierendurchblutung. Es liegt daher nahe anzu- 
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nehmen, daß die Polyurie zum Teil wenigstens die Folge der An¬ 
wesenheit diuretisch wirksamer Körper im Blut und der dadurch 
vermehrten Nierendurchblutung sei. 

Solange die Niere nicht schwer geschädigt ist, spricht sie auf die 
vermehrten diuretischen Reize noch an und antwortet mit ver¬ 
mehrter Nierendurchblutung und Polyurie. Nimmt die Schädigung 
der Niere zu, dann kommt trotz Fortbestehens der diuretischen 
Reize ein eigentlicher diuretischer Effekt nicht mehr zustande; 
die Urinmenge kann sehr gering werden. Die Hyposthenurie 
aber bleibt bestehen. Ob in diesen Fällen ebenfalls mit einer 
vermehrten Durchblutung der Niere zu rechnen ist, die nur infolge 
der Schädigung der Niere nicht mehr den diuretischen Effekt hat, 
oder ob sich die Durchblutung im Gegenteil verlangsamt, das ent¬ 
zieht sich unserer Beurteilung. Schlayer (19) hat bekanntlich 
gezeigt, daß toxisch geschädigte Nieren auf gewisse Reize wohl 
noch mit gesteigerter Durchblutung (bzw. Zunahme im Onkometer), 
nicht aber mit Polyurie antworten. Jedenfalls sehen wir auf das 
Stadium der Polyurie nicht selten Oligurie ja Anurie eintreten. 
Ein Beispiel dafür sei Fall 4. 

Fall 4. W. Fr., eia 73 Jahre alter Mann, sacht das Krankenhaus 
anf, weil er seit 2 Tagen überhaupt keinen Urin mehr hat lassen 
können. Pat. war in früheren Jahren ganz gesund gewesen. Seit etwa einem 
Jahr sehr viel Durst, dem er unbedingt Folge leisten müsse. Gleich¬ 
zeitig beträchtliche Zunahme der Urinmenge. Dabei habe er beständig 
über starken Harndrang zu klagen, er könne aber nur etwa 200 ccm 
Harn auf einmal entleeren und unmittelbar nach der Miktion stelle sich 
von neuem Harndrang ein; in der Nacht habe er häufig aufstehen 
müssen. Allmählich habe sich große Mattigkeit eingestellt, der Appetit 
sei sehr schlecht geworden, vor allem Fleisch habe ihm Ekel erregt. 
Seit etwa 14 Tagen sei die Urinmenge wesentlich geringer geworden, 
ohne daß aber der Durst nachgelassen hätte. Seit 8 Tagen habe er 
höchstens noch 250 ccm Harn io 24 Std. gelassen und seit 
2 Tagen sei überhaupt kein Harn mehr abgegangen. 
Gleichzeitig habe er gemerkt, wie seine Beine angeschwollen seien. 

Befund; Haut trocken, abschilfernd; an beiden Beinen und am 
Gesäß beträchtliche Ödeme. Ernährungszustand reduziert. Zunge trocken, 
borkig belegt. Foetor ex ore. Das Herz war um 2 Querfinger nach 
links verbreitert, der 2. Aortenton akzentuiert, die Herztöne rein; der 
Puls langsam, voll und gespannt. Blutdruck 190/90 mm Hg. Die Blase 
war als sehr harter Tumor, der bis zum Nabel hinaufreichte, zu 
fühlen. Sie enthielt 2800 ccm Harn, die unter einem Druck von 42 ccm 
Wasser standen (wie sich aus den Untersuchungen von Burkhardt 1 ) er¬ 
geben hat, ist der Druck in der normalen Blase selten höher als etwa 

1) Vgl. die demnächst erscheinende Dissertation. 
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10—12 ccm Wasser). Der Urin hatte ein spez. Gewicht von 1005, 
war hell und trüb, enthielt eine Spur Eiweiß und reichlich Leuko- 
cyten und Erythrocyten. Die Prostata war vergrößert und hart, die 
Blutuntersuchung ergab folgende Werte: 

ref. 1,3493 NaCl 600 mg °/ 0 

RN 67,4 rag °/ 0 U 114 

TT 4,7 „ 

also eine nicht unerhebliche Vermehrung harnfahiger Stoffe, dagegen 
keine deutliche Eindickung des Serums. 

Die sofort einsetzende Katheterbehandlung hatte ein äußerst günstiges 
Resultat. Wie aus Tab. 5 ersichtlich ist, schwanden die Ödeme alsbald, 
der Blutdruck sank ab zu normalen Werten, der Rest-N des Blutes fiel 
auf normale Werte und gleichzeitig beobachtete man rasches Ausschweraraen 
retinierter Stoffe. 

Schon nach wenigen Tagen war die zuerst stark gesteigerte Ham- 
menge wieder normal, das spez. Gewicht auf 1014 gestiegen; Appetit, 
Schlaf hatten sich gebessert, der Durst war geschwunden, kurz der Zu¬ 
stand hatte sich in ganz kurzer Zeit sehr erheblich gebessert. 


Tabelle 5. 


m 

Menge 

spez. 

Gew. 

Urin 

N 1 N 
% | g 

NaCl 

o/ 

(o 

NaCl 

g 

Blutserum 

re f r KN , U , NaCl Ü 
mg 0 ; 0 'mg 0 / 0 \mg°l 0 img% 

R. R. 

Körper¬ 

gewicht 

9 

5300 

05 

0,38 

20,14 



1 

1,3493 67,7 ! 114 600 4,7 

200 



3280 

06 

0,50 

16,4 

— 

— 


190 

60,2 


2900 

07 

0,365 

10,58 

0,72 

20,88 


165 

59;o 


2220 

09 

0,38 

8,44 

0,72 

15,98 


180 

58,6 


3220 

06 

0,35 

11.27 

0,615 

19,8 


135 

57,6 


1840 | 

10 

0,52 

9,57 

i 0,765 

13,89 


120 

57,0 


1540 

11 

0,7 

10,78 

i 0,755 | 

11,63 


130 

56,7 

V. 

2020 

10 


— 

0,805 16,26 

• 

— 

56.7 


2400 

11 

— 

— 

0,80 

19,2 


130 

— 


1660 

13 

— 

— 

0,81 

13.45 


110 

56,0 


1720 

14 

— 

' - 

0,77 

13,24 

1,3484 28,1 34 580 2,32 

— 

— 



14 

i 

— 

0,74 

9,62 


125 

56,3 

V. 

1800 

' 12 

i 

— 

_ 

— 

1,3521 28,4 35 560 2,3 

135 

50.5 


Mit der Besserung des Allgemeinzustandes besserte sich auch die 
Fähigkeit der Urinentleerung, so daß später eine befriedigende Miktion 
ohne nennenswerten Restharn wieder möglich war. Wegen des hohen 
Alters des Pat. wurde von einer Operation Abstand genommen. 

Auch in diesem Falle sank der gesteigerte Blutdruck, sobald 
die Harnstauung beseitigt worden war, ebenso fiel der beträchtlich ge¬ 
steigerte RN alsbald auf normale Werte. Von den 3 ersten Fällen 
unterscheidet sich Fall 4 vor allem dadurch, daß bei ihm offenbar 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 














42 


v. Monakow u. Mayer 


\ 


Digitized by 


auch die Wasserausscheidung beeinträchtigt war; es bestand Oli¬ 
gurie und zuletzt Anurie. 1 ) Gleichzeitig damit entwickelten sich 
bei dem Pat. Ödeme. Die Tatsache, daß die Ödeme sofort schwan¬ 
den, sobald die Harnstauung beseitigt worden war, läßt die An¬ 
nahme, daß die Harnstauung für die Ödembildung verantwortlich 
zu maehen sei, sehr wahrscheinlich erscheinen. Wir werden darauf 
später noch zurückkommen. 

Nicht immer verlaufen solche Fälle s die sich bereits im Stadium 
der Oligurie befinden, in so günstiger Weise. Viel häufiger sehen 
wir, daß solche schwerer geschädigte Nieren auf unsere therapeu¬ 
tischen Maßnahmen ( Dauerkatheter) außerordentlich ungünstig rea¬ 
gieren. Veil weist in seiner Arbeit darauf hin, daß plötzliche 
Entlastung durch eingreifendere Operationen schon zur Zeit des 
Bestehens der Polyurie außerordentlich gefährlich sei und empfiehlt 
deshalb Vorbehandlung mit dem Katheter, bzw. mit der Sektio alta, 
Forderungen die auch von chirurgischer, bzw. urologischer Seite 
gemacht werden. Besteht nun aber bereits Oligurie, dann erweist 
sich häufig auch das Katheterisieren als sehr gefährlicher Eingriff. 
Die nun einsetzende Polyurie kann zu so schweren Störungen, vor 
allem auch im Wasserhaushalt des Körpers führen, daß die Pat. 
rasch zugrunde gehen. Der eine von uns (v. Monakow(18)) hat in 
anderem Zusammenhang einen entsprechenden Fall mitgeteilt. Wir 
hatten nun Gelegenheit einen ganz ähnlichen Fall zu beobachten, 
der hier kurz mitgeteilt sei. 

Fall 6. I. B. M. 66 Jahre alt, war früher nie krank, hat aber 
ein sehr anstrengendes Leben hinter sich. Frau und Kinder leben und 
„ sind gesund. Seit einigen Jahren „blasenleidend“, hatte er in letzter 
Zeit (seit ca. 1 Jahr) große Schwierigkeit, Urin zu entleeren; er mußte 
lange pressen, dabei ging der Harn nur tropfenweise ab. Seit etwa 
1 / 2 Jahr leidet er an starkem Durst und großer Appetitlosigkeit. Pat 
verfiel, magerte ab. Wegen der Kachexie hielt der Arzt die Krankheit 
für Magenkarzinom. In den letzten Tagen nahm Pat. an Gewicht wieder 
zu, an den Beinen traten Ödeme auf; gleichzeitig konnte ein Tumor im 
Abdomen gefühlt werden. Zur Sicherung der Diagnose wurde Pat. ins 
Krankenhaus geschickt. Die Untersuchung ergab folgendes: Pat. war 
ein kleiner, sehr gealterter Mann von sehr reduziertem Ernährungszustand. 
Die Haut trocken, gefältelt und abschilfernd; an beiden Beinen und am 
Gesäß deutliche Ödeme. Knochen und Gelenke, ebenso Lymphdrüsen 

1) Auch dann, wenn wir den Restharn (2800 ccm) in Berücksichtigung ziehen 
und die unwahrscheinliche Annahme machen, daß dieser erst in den letzten 8 Tagen 
entstanden sei, dementsprechend die 2800 ccm gleichmäßig auf diese letzten 
8 Tage verteilen, gelangen wir nur zu einer täglichen Frinmenge von etwa 600 ccm. 
d. h. also Olignrie. 
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o. B. Thorax stark gewölbt, Lunge emphysematos. Das Herz war 
etwas nach links verbreitert, die Herztöne rein; der Spitzenstoß extra- 
mammillär, deutlich fühlbar. Der Puls war klein, mittelfrequent; Extra¬ 
systolen. Die Arterienwand fühlte sich derb und perlschnurähnlich an, 
Blutdruck 125/80. Die Zunge war trocken, rissig und bräunlich verfärbt; 
es bestand Foetor ex ore. Das Abdomen war weich, in seinem unteren 
Abschnitt aufgetrieben, in Nabelhöhe die Blase als derber Tumor fühl¬ 
bar. Leber und Milz o. B. Urogenitalsystem: Die Prostata deutlich 
vergrößert und hart; der Katheter stößt in der Regio prostatica auf ein 
Hindernis, das sich aber überwinden läßt. Es fand sich reichlich Rest¬ 
harn (ca. 1 1). Der Urin war dünn, trüb, von spez. Gewicht 1005; er 
enthielt etwas Eiweiß, im Sediment fanden sich Leukocyten, Erythro- 
cyten und Baktenum coli. Am Nervensystem fand sich nichts Krank¬ 
haftes, Pat. war orientiert, unterhielt sich in geordneter Weise. Die 
Blutuntersuchung ergab eine deutliche Vermehrung des Rest-N (73 mg °/o) 
und eine deutliche Vermehrung der Harnsäure (5,7 mg °/ 0 ). 

Die Urinmenge war zunächst außerordentlich gering, sie betrug 
280 ccm in 24 Stunden, das spez. Gewicht 1005. Nun wurde der 
Dauerkatheter eingelegt; darauf nahm die Urinmenge in 2 Tagen ganz 
bedeutend zu, stieg bis fast 5 1 in 24 Stunden. Die Ödeme schwanden, 
in 4 Tagen verlor Pat. 8 kg an Gewicht. Sein Allgemeinbefinden 
besserte sich aber nicht, im Gegenteil, die Mattigkeit nahm eher noch 
zu, der Appetit blieb schlecht, die Zunge blieb trocken und belegt. 
Nachdem Pat. seine Ödeme ausgeschwemmt hatte, ging die Urinraenge 
zurück, das spez. Gewicht stieg etwas an (bis 1012). Das Allgemein¬ 
befinden verschlechterte sich aber immer mehr, Pat. aß fast garnichts, 
wurde immer matter, der Turgor seiner Gewebe schien äußerst gering, 
Haut und Schleimhäute waren äußerst trocken. P%t. wurde leicht somno- 
lent, war aber aus seiner Somnolenz ohne weiteres zu wecken, erkannte 
dann den Arzt, konnte sich in geordneter Weise unterhalten. Das 
psychische Bild wurde beherrscht von sehr großer Müdigkeit und Mattig¬ 
keit. Die Urinmenge ging weiter zurück, ohne daß das spez. Gewicht 
erheblich anstieg. Nun wurde das Blut nochmals untersucht; es wurden 
folgende Werte gefunden. 

U 457 mg ° /0 Ges. X 1,446 °/ 0 

U 8,5 „ Eiw. 7,59 % 

. NaCl 570 


Tabelle 6. 


Datum 

Menge 

spez. 

Gewicht 

NaCl 

% g 

■ N 

O; 

iO 6 

+ 

U 

°io | 

10/11. 

1880 

1012 

0,56 

i 

; 7,72 

i 

0,566 

i 

i 7,672 

i 

11./12. 

1180 

1009 

0,57 

6,52 

0,609 ! 

1 7,186 

i 

12./13. 

294 

1012 

0.55 

1,62 

0,482 

1,417 

. 

0,55 


g 


1,62 
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In Tabelle 6 habe ich die Urinanalysen der letzten Tage zusammen- 
gestellt; man sieht daraus, daß die Ansscheidung von Stickstoff and 
Harnstoff ziemlich gering war, während die NaCl-Ausscheidung ungefähr 
der geringen Znfubr entsprach. 

Der Zustand verschlechterte sich weiter, Pat. verfiel; unter zu¬ 
nehmender Benommenheit erfolgte der Exitus letalis. Unmittelbar post 
mortem war die Cornea beiderseits schon nahezu ohne Turgor. In dem 
gleich p. m. entnommenen Liquor cerebrospinalis betrug der Harnstoff¬ 
gehalt 519 mg °/ 0 , Ü 2,5 mg °/ 0 , NaCl 770 mg °/ 0 . 

Der Fall zeigt weitgehende Ähnlichkeit mit Fall 4 sowie mit 
dem bereits früher veröffentlichten Fall He. (Deutsches Arch. 
f. klin. Med., 123, S. 126 ff). Wie dort so war auch bei unserem 
Fall M. vor Beginn der Behandlung die Urinmenge äußerst gering, 
es bestanden Ödeme, die mit dem Einlegen des Dauerkatheters so¬ 
fort schwanden. Oligurie und Ödeme unterscheiden diese drei 
Fälle von den weiter oben veröffentlichten. Die Tatsache, daß die 
Ödeme, welche auf diuretische Mittel in keiner Weise reagierten, 
sofort nach dem Einlegen des Dauerkatheters zu schwinden be¬ 
gannen, weist darauf hin, daß offenbar kausale Beziehungen zwischen 
Öderabildung und Erschwerung der Harnentleerung bestehen. Be¬ 
kanntlich wird in neuerer Zeit von manchen Autoren (Volhard(20) 
u. a.) die Möglichkeit bestritten, daß einfache Retention von Koch¬ 
salz und Wasser zu Ödem führen kann, wenn nicht gleichzeitig 
extrarenale Schädigungen (Erkrankung extrarenaler Gefäße) be¬ 
stehen. Diese Autofen begründen ihre Auffassung vor allem da¬ 
mit, daß Anurie nicht zu Ödembildung führen müsse. Bei dieser 
Begründung wird aber vollständig übersehen, daß recht erhebliche 
Mengen von Wasser und Kochsalz im Körper retiniert sein müssen, 
bis sich das Ödem mit den üblichen Untersuchungsmethoden nach- 
weisen läßt (Widal schätzt diese Menge, die man als Präödem 
bezeichnen könnte, auf etwa 5 1). Die Anurien pflegen nun in den 
seltensten Fällen solange zu dauern, daß es dabei zur Retention 
genügender Mengen von Kochsalz und Wasser kommt. Unsere 
Fälle, bei denen es zu Ödembildung im Anschluß an Erschwerung 
des Harnabflusses kam und bei denen mit Beseitigung der Harn¬ 
stauung die Ödeme prompt wieder verschwanden, scheinen mir sehr 
dafür zu sprechen, daß einfache Retention von Wasser und Koch¬ 
salz zu Ödembildung führen kann; insbesondere da bei unseren 
Fällen durchaus keine Anhaltspunkte für das Bestehen extrarenaler 
Gefäßschädigungen vorhanden waren. Es wäre auch garnicht zu 
verstehen, wie derartige extrarenale Gefäßschädigungen durch das 
Einlegen eines Dauerkatheters behoben werden könnten. Jeden- 
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falls scheinen mir unsere Fälle eine größere Beweiskraft im posi¬ 
tiven Sinne zu haben, als die Anurien im negativen Sinne. 

Im Gegensatz zu den oben mitgeteilten Fällen war der Blut¬ 
druck in Fall M. nicht erhöht. Die Verbreiterung des Herzens 
nach links und vor allem auch die starke Hypertrophie des linken 
Ventrikels, die bei der Sektion gefunden wurde, weist aber darauf 
hin, daß der Blutdruck bei Fall M. offenbar erhöht gewesen sein 
muß; daß er zur Zeit der Untersuchung niedrig war, dürfte ein 
Ausdruck der allgemeinen Kachexie sein, in der sich Pat. befand 
(Versagen der Vasomotoren?). 

Auch bei Fall M. waren die stickstoffhaltigen Stoffwechsel- 
schlaken im Blute vermehrt und wiesen wie bei Fall He. gegen 
das Ende des Lebens zu einen rapiden Anstieg auf. Bei Fall 
He. hatte mit Einsetzen der Katheterbehandlung eine bedeu¬ 
tende Stickstoffausschwemraung stattgefunden, die zu einer vor¬ 
übergehenden beträchtlichen Senkung des Blutharnstoffes geführt 
hatte; gegen Ende des Lebens war dann die Stickstoffausscheidung 
beträchtlich zurückgegangen und der Blutharnstoff war wieder 
stark angestiegen. Ob auch in Fall M. zu Beginn der Behandlung 
eine Stickstoffausschwemmung mit Senkung des Blutharnstoffes vor¬ 
handen war, entzieht sich unserer Beurteilung; in den letzten 
3 Jagen war jedenfalls die Stickstoffausscheidung (auch im Ver¬ 
gleich zu Hungerversuchen) ganz ungenügend und der Anstieg der 
N-Retenta im Blut enorm. 

Trotz der enormen Vermehrung des Rest-N im Blut waren 
weder in Fall He. noch in Fall M. die Zeichen schwerer Urämie 
mit Bewußtseinsstörung, Coma usw. vorhanden. In Fall He. be¬ 
standen Zeichen eines gewissen Schwachsinns, die aber mit der 
Harnstauung offenbar nichts zu tun hatten und die durch eine bei 
der Sektion gefundene ausgedehnte Mikrogyrie vollauf erklärt sind. 
Im Fall M. fanden sich überhaupt keine Zeichen psychischer Stö¬ 
rung, Pat. war bis zu seinem Tode vollständig orientiert und klar; 
es bestand nur schwere Kachexie, die man urämisch nennen könnte, 
sowie kurz vor dem Tod eine gewisse Somnolenz, aus der Pat. aber 
leicht zu erwecken war und die die natürliche Folge der enormen 
Müdigkeit und Mattigkeit zu sein schien. Fall M. bestätigt also 
die schon früher geäußerte, auch von Hohlweg, (21) Mich au d 
(22) u. a. vertretene Ansicht, daß die Vermehrung des Blutharn¬ 
stoffes mit dem urämischen Koma kausal in keinem Zusammenhang 
stehe. 
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Im Gegensatz zu Fall He. und auch zu den Beobachtungen 
von Veil war der NaCl-Gehalt des Serums im Falle M. auch kurz 
vor dem Tode nicht erhöht, ebenso war der NaCl-Gehalt des 
Liquors nicht wesentlich höher als bei manchen Normalen. Die 
Erhöhung des Kochsalzspiegels im Serum ist also keine notwendige 
Folge der „Eintrocknung“ des Körpers; ihr Vorhandensein hängt 
offenbar einerseits von der Kochsalzzufuhr und vom NaCl-Reich- 
tum des Körpers und andererseits von der Kochsalzausscheidong 
ab. Bei Fall M. war die NaCl-Ausscheidung auch in den letzten 
Tagen ganz befriedigend. 

Bei der Sektion des Falles M. wurde folgender Befund erhoben: 
Prostatahypertrophie mit Balkenblase, pseudomembranöse eitrige Cystitis, 
Ascendierende eitrige Uretero-pyelonephritis; hochgradige vorwiegend 
linksseitige Hypertrophie des Herzens. Allgemeine Arteriosklerose mit 
Aneurysmabildung in der Arteria iliaca com. sin. Seniles Lungen- 
emphysem. Pseudomembranös-ulceröse Entzündung des Coecums und 
Colons, Gastritis. Cholelithiasis mit chronischer schrumpfender Chole¬ 
cystitis. Struma nodosa. 

Die Nieren waren von mittlerer Größe, ihre Oberfläche fein granu¬ 
liert, die Kapsel adhärent, Rinde und Mark in ihrer Zeichnung etwas 
verwaschen; von den Markpyramiden gegen die Rinde zu fanden sich 
gelbliche Streifen und vereinzelt in Einschmelzung begriffene kleine gelb¬ 
liche Herde. Die Schleimhaut des Nierenbeckens und der Blase war 
gerötet, mit schmierigen Belägen versehen, geschwellt und von Blutungen 
durchsetzt. In der Blase, die leer war, fanden sich zahlreiche, kleine 
facettierte Steine. 

Histologische Untersuchung: Abgesehen von ganz vereinzelten binde¬ 
gewebig entarteten Glomeruli, waren die Glomeruli gut erhalten; die 
meisten waren aber entschieden zu kernreich. Die Glomerularschlingen 
in der Regel stark mit Blut gefüllt. Das Kapselepithel da und dort 
desquamiert, meist aber unverändert. Im Kapselraum fanden sich bei 
vereinzelten Glomeruli hyaline Gerinnsel, häufiger Erythrocyten und des- 
quamierte Epithelien, der Kapselraum der meisten Glomeruli war frei 
von Inhalt. 

Harnkanälchen: Die Hauptstücke zeigten an vielen Stellen ein etwas 
gequollenes Epithel von undeutlicher Struktur, dessen Kern aber deut¬ 
lich gefärbt war. Fleckweise, ungefähr entsprechend den oben beschrie¬ 
benen Streifen war das Epithel strukturlos, die Zellkerne nicht mehr 
farbbar, die Zellen großenteils in Desquamation begriffen; hier war das 
Lumen meist ausgefüllt mit detritusäbnlichen Massen, Erythrocyten und 
zahlreichen Leukozyten. Die Henle’schen Schleifen zeigten an den Stellen, 
wo die Hauptstücke relativ gut erhalten waren, normale Struktur; ent¬ 
sprechend den nekrotischen Partien fand sich starke Epitheldesquamation 
sowohl in den absteigenden wie in den aufsteigenden Schenkeln; im 
Lumen auch hier Detritus, Erythrocyten und zahlreiche Leukocyten. 
Womöglich noch stärker waren die Veränderungen in den Sammelröhren, 
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die zum großen Teil stark erweitert waren nnd ganz ausgestopft schienen 
mit zahlreichen Leukocyten; andere Sammelrobren wieder zeigten normales 
Aussehen. Das interstitielle Gewebe, vor allem im Mark entsprechend 
den stark veränderten Sammelröhren, aber auch fleckweise gegen die 
Rinde zu, war deutlich gequollen und zum Teil stark mit Leukocyten 
infiltriert. 

Gefäße: Die Kapillaren der Rinde waren stark mit Blut gefüllt. 
Die Arteriae arciformes und interlobulares zeigten recht erhebliche Auf* 
Splitterungen der Elastica, aber nur geringe Verdickung der Intima. Die 
Arteriae interlobulares zeigte einen etwas geschlängelten Verlauf. Die 
Vasa afferentia ließen stellenweise deutlich elastische Elemente erkennen, 
zeigten aber weder Verfettung noch hyaline Entartung der Intima. 

Das histologische Bild war also das einer ascQndierenden Pyelo¬ 
nephritis. 

Der Obduktionsbefund steht in einem gewissen Gegensatz zum 
klinischen Bild, das Fall M. geboten hatte. Während der ganzen 
Beobachtungszeit war niemals Fieber nachweisbar gewesen und 
nur der Urinbefund hatte erkennen lassen, daß offenbar eitrige 
Entzündungen der Harnwege Vorlagen. Im Mittelpunkt des kli¬ 
nischen Bildes stand aber keineswegs die Infektion, sondern viel¬ 
mehr vor allem der Wasserverlust und die schwere Kachexie, die 
man als kachektische Urämie hätte deuten können. Aus der Unter¬ 
suchung des Blutes zu schließen, mußte die Funktion der Nieren 
während der letzten Tage schwer gestört gewesen sein. Die histo¬ 
logische Untersuchung der Nieren ergab dafür keinen zwingenden 
Anhaltspunkt. Nur relativ wenig ausgedehnte Bezirke der Nieren 
waren durch Abscedierung und schwere Entzündung wirklich zer¬ 
stört, die Hauptmasse des Nierenparenchyms war histologisch nur 
wenig verändert. Ein Beweis dafür, daß es nicht möglich ist, aus 
dem histologischen Bild einen Schluß auf die Funktion zu machen. 

Unsere hier mitgeteilten Fälle, denen wir noch andere beifügen 
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könnten, unterscheiden sich von den Fällen Veil’s vor allem da¬ 
durch, daß wir regelmäßig eine nicht unbeträchtliche Vermehrung 
der N-haltigen Stoffwechselschlaken feststellen konnten. In Tabelle 7 
haben wir die Blutbefunde unserer Fälle, sowie einiger Fälle, die 
uns Prof. Neubauer liebenswürdigerweise zur Verfügung stellte, 
noch einmal zusammengestellt. 

Im Gegensatz zu Veil fanden wir in keinem unserer Fälle 
eine nennenswerte Eindickung des Serums; auch der Hgb.-Gehalt 
des Blutes war in keinem der Fälle besonders hoch, in den meisten 
Fällen vielmehr — entsprechend der Kachexie — ziemlich niedrig. 
Von einer eigentlichen Eindickung des Blutes können wir in unseren 
Fällen also nicht reden; wohl aber fanden wir in den meisten 
unserer Fälle Zeichen größerer Wasserarmut der Gewebe. Besonders 
auffällig war in den Fällen He. und M. das abnorm rasch auf¬ 
tretende Schrumpfen der Cornea unmittelbar post mortem. Aber 
auch in den anderen Fällen fiel die abnorm trockene, abschilfernde 
stark gefaltete Haut, die Trockenheit der Schleimhäute, die 
trockene Zunge, die Übererregbarkeit der Muskulatur u. dergL auf. 
Ob aber dieser Wassermangel des Körpers nun für die allgemeinen 
Symptome Mattigkeit, Müdigkeit, zum Teil Benommenheit allein 
verantwortlich zu machen ist, ob nicht vielleicht, ähnlich wie bei 
der Urämie, noch nicht bekannte N-haltige Retenta, toxische 
Stoffe, die ungenügend eliminiert wurden, mit verantwortlich 
zu machen sind, diese Frage dürfte zurzeit noch nicht spruch¬ 
reif sein. Das klinische Bild unserer Fälle unterschied sich jeden¬ 
falls — wenn wir von der Störung der Miktion usw. absehen — 
kaum von dem einer chronischen kachektischen Urämie. Auch 
bei dieser sehen wir ja häufig die Zeichen einer gewissen Wasser¬ 
armut des Körpers, während das Blut — wie bei unseren Fällen 
— nicht eingedickt zu sein pflegt. Wir können Veil nicht bei¬ 
pflichten, wenn er jenen kachektischen Zustand bei Störung im 
Harnabfluß prinzipiell von der kachektischen Urämie, deren direkte 
Ursache wir ja auch nicht kennen, abtrennen will. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer Beobachtungen noch ein¬ 
mal kurz zusammen, so ergibt sich: 

Die Erschwerung des Harnabflusses führt beim Menschen zu¬ 
nächst zu Polyurie uncL Hyposthenurie, ferner als Folge der Poly¬ 
urie zu Durst und Polydipsie, die so groß werden können, daß die 
Pat. das Bild des Diabetes insipidus Vortäuschen können. Die 
Nierenfunktion erweist sich dabei als deutlich geschädigt und zwar 
hauptsächlich mit bezug auf die Ausscheidung der festen Stoffe. 
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vor allem der N-haltigen. während die Wasserausscheidung zunächst 
nicht nur nicht gestört, sondern gesteigert ist. Diese Funktions¬ 
störung dauert z. T. \fenigstens noch an, wenn die Harnstauung 
bereits beseitigt. ist, sie kann deshalb nicht nur durch die Harn¬ 
stauung (Druck in den Harnwegen, Nichtabfließen des gebildeten 
Harns usw.) bedingt sein, wenn sie auch mittelbar durch die Harn¬ 
stauung hervorgerufen sein dürfte. Der Funktionsstörung müssen 
vielmehr unmittelbar Veränderungen des Nierenparenchyms zu¬ 
grunde liegen. 

Entsprechend der Ausscheidungsstörung sind die N-haltigen 
Stoffwechselschlaken im Blut vermehrt; der NaCl-Gehalt des Serums 
kann vermehrt sein, kann aber auch normal sein. Eine Eindickung 
des Blutes, wie sie von Veil beschrieben worden ist, braucht nicht 
vorhanden zu sein. Der Blutdruck ist oft recht beträchtlich er¬ 
höht: diese Blutdrucksteigerung kombiniert mit Polyurie und 
Hyposthenurie und Vermehrung des Rest-N kann das Bild der 
Schrumpfniere Vortäuschen. 

Wird die Erschwerung des Harnabflusses durch Dauerkatheter 
beseitigt, so kommt es zu einer Ausschwemmung der retinierten 
Stoffe, die Urinmenge sinkt, das spez. Gewicht steigt, die Nieren¬ 
funktion wird langsam wieder normal. Gleichzeitig sinkt der Blut¬ 
druck auf normale Werte ab. Damit erweist sich die Blutdruck¬ 
steigerung in diesen Fällen als Folge der Erschwerung des Harn¬ 
abflusses und dürfte vielleicht durch die Retention harnfähiger 
Stoffe bedingt sein. 

Hat die Erschwerung des Harnabflusses ein gewisses Maß 
überschritten, dann kommt es auch zu Störungen der Wasseraus¬ 
scheidung. Es entstehen Ödeme. Diese können durch Einlegen 
des Dauerkatheters sofort zum Schwinden gebracht werden; die 
nun einsetzende Harnflut kann aber zu so schweren Störungen, 
u. a. auch im Wasserhaushalt des Körpers, führen, daß Exitus 
letalis die Folge sein kann; Katheterisieren zur Zeit der Oligurie 
muß deshalb als gefährlicher Eingriff bezeichnet werden. 
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(Aus der medizin. Universitäts-Klinik Königsberg.) 

Über eine Methode zur Bestimmung des Schlagvolums 
bei intaktem Kreislauf. 

Von 

Privatdozent Dr. Felix Klewitz, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die Versuche das Schlagvolum des Herzens in exakter Weise 
zu bestimmen, haben eine ideale Lösung bisher noch nicht «gefunden; 
zwar gibt es eine Reihe Methoden, die anscheinend gute Resultate 
liefern, aber frei von Mängeln ist bisher keine derselben. Besonders 
zwei Punkte sind es, die uns den Wert der bisher bekannten Me¬ 
thoden zu beeinträchtigen scheinen: bei einer Reihe derselben sind 
recht erhebliche operative Eingriffe am Versuchstiere nötig, so daß 
der Kreislauf nicht unwesentlich in Mitleidenschaft gezogen wird, 
und-die Zirkulationsverhältnisse nur recht bedingt als normale 
anzusehen sind; diese Methoden kommen für eine Anwendung am 
Menschen naturgemäß überhaupt nicht in Betracht. Andere Me¬ 
thoden, in erster Linie die gasanalytischen, deren Anwendung beim 
Menschen nichts im Wege steht, leiden an einer oft nicht unerheb¬ 
lichen Kompliziertheit der Methodik, die eine allgemeinere Ver¬ 
wendung bisher verhindert hat. 1 ) Unsere Methode, über die im 
folgenden kurz berichtet werden soll, ist gleichfalls nicht frei von 


1) Eine vollständige Übersicht ttber die hier in Betracht kommenden Me¬ 
thoden ist hier nicht beabsichtigt; es seien hier nnr genannt die plethysmograph. 
Methode von Rothberger (Pfliiger’s Arch. 118, li,07) and die Methode von 
Lohmann am vereinfachten Kreislauf (Pflüger’s Arch. 118, 1907), die Methode 
mittels der Stromahr von Tigerstedt (Skandinavisches Arch. f. Phys. 3, 146, 
1891). Von gasanalytischen Methoden seien genannt die von A. Fick, Znntz, 
Loewy u. Sehrötter, Plesch; eine Übersicht bei Nicolai in Nagels Hand¬ 
buch der Physiologie I, 8. 744 ff. 

4* 
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Mängeln, sie bietet aber den Vorteil verhältnismäßig großer Ein¬ 
fachheit und erfordert keine den Kreislauf nennenswert beeinträchti¬ 
genden Eingriffe; zudem steht einer Anwendung der Methode beim 
Menschen wenigstens prinzipiell nichts im Wege, wenn auch hier 
noch mancherlei Schwierigkeiten zu überwinden sind. 

Prinzip der Methode. 

Der Methode liegt als Prinzip die Beobachtung der in- bzw. 
exspiratorischen Bewegung der intrathorakalen Luftmassen zu¬ 
grunde, die durch den wechselnden Blutgehalt des Thorax bedingt 
wird; nach dem Vorgänge von Landois wird diese Bewegung 
bekanntlich als kardiopneumatische J ) Bewegung bezeichnet. 

Cremer und Matthes 9 ) hatten bereits versucht diese Methode 
zu einer Schlagvolumbestimmung auszuarbeiten, haben aber damals 
ihre Arbeiten nicht fortgesetzt. Ich habe sie nunmehr auf Ver¬ 
anlassung von Geheimrat Matthes wieder aufgenommen; zunächst 
mußte ich aber die Entstehungsbedingungen und zeitlichen Ver¬ 
hältnisse der kpn Kurve zu den einzelnen Phasen der Herzaktion 
klar zu stellen versuchen, weil die darüber vorliegenden Arbeiten 
keine genügende Aufklärung boten. Diese Vorarbeiten zur eigent¬ 
lichen Fragestellung habe ich in zwei Arbeiten in diesem Archiv*) 
niedergelegt; aller Einzelheiten wegen verweise ich auf die zitierten 
Arbeiten; hier muß ich mich auf das zum Verständnis der folgen¬ 
den Ausführungen unbedingt Erforderliche beschränken: Während 
der Systole des Herzens, in der Periode der Austreibungszeit, tritt 
ein Moment ein, in dem mehr arterielles Blut den Brustraum ver¬ 
läßt als während dieser Zeit venöses Blut durch die Hohlvenen 
dem Herzen zuströmt; die Folge davon ist eine Druckvermindernng 
im Brustraum, als deren Folge eine inspiratorische Bewegung der 
Außenluft eintritt. Es leuchtet ohne weiteres ein, daß eine Pro¬ 
portionalität zwischen der den Thorax verlassenden Blutmenge*) 
und der als Folge hiervon inspiratorisch in die Trachea angesaugten 
Luftmenge bestehen muß; mit anderen Worten, wenn es gelingt, 
die letztere volumetrisch zu bestimmen, so sind Anhaltspunkte für 


1) kpn = kardiopneamatisch. 

2) Kongreß für Inn. Hed. 1910. 

3) Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 124, E. 5-6 u. Bd. 127, H. 1-2- 

4) Genauer gesagt zwischen der Differenz der den Thorax verlassenden und 
der während dieser Zeit dem Thorax durch die Hohlvenen zustrSmenden Blut* 
menge. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber eine Methode zur Bestimmung des Schlagvolums bei intaktem Kreislauf. * 53 


die Abflußmenge arteriellen Blutes aus dem Brustraum und somit 
für das Auswurfvolum des linken Ventrikels gegeben. 

Bei meinen früheren Kurven handelte es sich aber um iso¬ 
metrische Kurven, so daß ein Schluß auf das Volum der inspira¬ 
torisch angesaugten Luft nicht möglich war; die Kurven verfolgten, 
wie erwähnt, lediglich den Zweck, die Entstehuugsbedingungen und 
die zeitlichen Verhältnisse der kpn Bewegung festzustellen. Vor¬ 
bedingung zum Gelingen des hier vorliegenden Problems war es 
also, daß es gelang, möglichst fehlerfreie Volumkurven aufzunehmen 
und zwar kamen naturgemäß nur solche mit Luftübertragung in 
Frage. Die meisten bekannten Volumschreiber erfüllen die Forde¬ 
rung der Aufzeichnung der Volumveränderung unt^r minimaler 
Druckschwanknng nicht; am idealsten erfüllt wird diese Forderung 
durch die Seifenblase, die erstmalig Garten J ) zur Volumschreibung 
benutzt hat; bei meinen Versuchen habe ich mich ausschließlich 
derselben bedient; die von mir dabei angewandte Methodik bedarf 
einer kurzen Erläuterung. 


Methodik. 

Es muß hier auch auf die früher von mir angewandte Methodik 
verwiesen werden; in allen wesentlichen Punkten habe ich mich an die 
damals näher ausgeführte Versuchsanordnung auch jetzt gehalten; nur 
trat bei meinen jetzigen Versuchen an Stelle der damals zur Registrie¬ 
rung verwendeten Frank’schen Kapsel eine Seifenlamelle. 1 2 * * * * ) 

Bei meinen ersten Versuchen bediente ich mich zur Erzeugung der 
Seifenlamelle verschieden großer Glastrichter (je nach der Größe de» zu 
erwartenden Volumschwankung); bei allen späteren Versuchen benutzte 
ich an Stelle der Trichter Glaskugeln aus möglichst dünnem Glas von 
verschieden großem Durchmesser; 8 ) die Kugel ist an dem einen Pole 
in einen Glasansatz ausgezogen, an dem gegenüberliegenden Pole ist eine 
kreisrunde Öffnung ausgeschnitten. Das ausgezogene Stück dient zum 
Ansatz für den Schlauch, der die Trachealkanüle mit der Glaskugel ver¬ 
bindet; in die Schlauchverbindung zwischen der Kugel und Tracheal¬ 
kanüle ist eine Glasrohrverbindung mit zwei seitlichen Ansätzen — 
Vierwegglasrohr — zwischengeschaltet. Der eine seitliche Ansatz dient 
zur Einschaltung eines Wassermanometers, der andere wird durch ein 
kurzes Schlauchstück mit einem Zweiwegglasrohr verbunden, von dem 
der eine Schenkel zum Ansatz einer Luer’schen Spritze für die Aichung 


1) Pflüger’s Arch. 104, S. 351, 1904. 

2) Seifenrezept von Plateau, zit. bei Garten, 1. c. S. 358. 

„ 3) Bei meinen Versuchen (an Kaninchen und mittelgroßen Hunden) kam ich 

mit zwei verschiedenen Größen aus; die größere Kngel hat einen Durchmesser 

von 10,3 cm, die kleinere von 7,8 cm; der Ausschnitt der kleineren betrag im 

Dnrchmesser 2,8 cm, der der größeren 5,2 cm. 
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dient; der andere Schenkel des Zweiwegrohrs endet in einem (für ge¬ 
wöhnlich abgeklemmten) Schlauchstück; von diesem Schlauchstück ans 
wird die Seifen lamelle bis zur gewünschten Vor Wölbung aufgeblasen. 
Das Aufblasen erfolgt, wenn die Schlauchverbindung zwischen Glaskugel 
und Trachealkanüle hergestellt ist. Der Ausschnitt der Glaskugel muß 
gründlich (zweckmäßig auch an der Innenseite der Kugel) mit der Seifen¬ 
lösung benetzt sein; es gelingt dann durch Eintauohen des Ausschnittes 
in die Seifenlösung leicht eine Lamelle zu erzeugen, der vom Schlauch¬ 
stück (am Zwei wegrohr) aus die gewünschte Wölbung gegeben werden 
kann. Bei dieser Anordnung werden Lamellen von außerordentlicher 
Feinheit hervorgerufen; auch fällt bei Verwendung von Glaskugeln das 
bei Verwendung von Trichtern oft störende Abtropfen der Seifeulösung 
fast ganz fort. Der Scheitel der Lamelle wird auf den Filmspalt pro¬ 
jiziert, der ^bstand der Lamelle von diesem betrug ca. 100 cm; auf 
eine Vergrößerung der Schwankungen konnte verzichtet werden, da die 
Ausschläge auch ohne eine solche eine für das Ausmessen genügende 
Größe hatten. Vor jedem Versuch — nach Einschaltung des ganzen 
Systems und erfolgter Vorwölbung der Lamelle — erfolgt die Aichung 
mittels der Luer’schen Spritze, zweckmäßig von */„ zu 1 / 2 ccm oder in 
noch kleineren Abständen (besonders bei kleinen Tieren). x ) Während 
der Aichung wird das die Glaskugel und Trachealkanüle verbindende 
Schlauchstück dicht oberhalb des Ansatzes an der Trachealkanüle ab¬ 
geklemmt. Die Aufnahmen erfolgen im Atemstillstand wie bei meinen 
früheren Versuchen. Eine absolute Dichtigkeit des Systems ist natürlich 
erforderlich, da sonst die vorgewölbte Seifenlamelle zurücksinkt. Bas 
eingeschaltete Wassermanometer erlaubt, etwaige Druckschwankungen ab¬ 
zulesen und zu notieren (s. u.). Die Versuche wurden an Kaninchen 
und Hunden ausgefübrt. Was die Durchrechnung der Seifenblase an¬ 
belangt, so muß auf die zitierte Arbeit von Garten verwiesen werden; 
hief sei nur folgendes gesagt: beim Aufblasen der Seifenlamelle entsteht 
in dem eingeschalteten H 2 0-Manometer keine ablesbare Druckschwankung; 
eben so wenig übt die stehende Lamelle auf das Manometer einen ab¬ 
lesbaren Druck aus. Die Druckschwankungen bei der Registrierung der 
kpn Bewegung sind bei den Ergebnissen meiner Versuche angegeben, 
sie sind so gering, daß sie bei der Berechnung vernachlässigt werden 
konnten. Es wurde außerdem die Empfindlichkeit der Lamelle in der 
üblichen Weise 2 ) mit Hilfe eines Marey’schen Tambours geprüft, um 
festzustellen, inwieweit die Lamelle Bewegungen von bekanntem Verlauf 
wiedergibt; unregelmäßige, rasch ausgeführte Bewegungen des Schreib¬ 
hebels des Tambours wurden prompt verzeichnet (geprüft wurde bis auf 
360 Bewegungen in der Minute, auf die Prüfung auf eine höhere Zahl 
konnte, weil sie für unsere Zwecke nicht in Betracht kommt, verzichtet 
werden). 

Die Berechnung des Schlagvolums aus der kpn Kurve gestaltet 
sich sehr einfach. Sie beruht, um dies nochmals kurz hervorzu* 

1) Das Gewicht des Tieres gibt einigermaßen Anhaltspunkte, in welchen 
Breiten die Aichung zu erfolgen hat. 

2) v. Frey, Die Untersuchung des Pulses, S. 32. 
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heben, auf der Erwägung’, daß die Seifenblase sich um das Volum 
der inspiratorisch in die Trachea eingezogenen Luft verkleinert; 
man braucht also nur diese Verkleinerung in der Kurve exakt zu 
messen, um auf die Größe des ausgeworfenen Schlagvolums, be¬ 
ziehentlich der Differenz zwischen arteriellem Abfluß und venösem 
Zufluß schließen zu können. Am einfachsten geschieht dies durch 
eine Aichung der Seifenblase in der oben angegebenen Weise. 


Tabelle 1. 


Tier 

Gewicht j 
kg | 

Schlag- 1 
volom' 1 
ccm | 

Mano¬ 

meter 

(H*0) 

Bemerkungen 


i 

1 

mm : 


Kaninchen 

2 

i 

i i 

<i 

Herzgewicht: 5,4 g 

Kaninchen 

2 

<i i ) i 

0 

Herzgewicht: 4,6 g 

Hnnd 

5 

8 ' 

2-3 

Hund 

6 

ca. 5 

2—3 

Schwankungen zwischen 4 u. 6 l / a ccm 

Hund 

8 

<5 V, 1 )' 

3(-4) 


Man geht so vor, daß man an den kpn Kurven die größte 
Ordinate unterhalb der Nullinie — den tiefsten Punkt der Kurve 
— aufsucht und sie mit dem Zirkel ausmißt. 2 3 ) Die Ordinaten- 
messung geschieht in gleicher Weise bei den Aichungskurven, 8 ) die 
ja unter bekannten Volumschwankungen entstanden sind. Den für 
die kpn Kurve ermittelten Ordinatenwert vergleicht man mit den 
Ordinatenwerten der Aichungskurven und findet so leicht den der 
kpn Schwankung entsprechenden absoluten Wert in Kubikzenti¬ 
metern. 4 ) 

» 

Über die Ausmessung der Kurven sind noch einige Worte zu sagen. 
In den Aichungskurven sowohl wie in den kpn Kurven wird die größte 
Ordinate unterhalb der Nullinie, — der tiefste Punkt der Kurve — als 
Maß für die Menge inspiratorisch angesaugter Luft gemessen; der tiefste 
Punkt stellt den Moment dar, in dem die größte Volum Verminderung in 
dem geschlossenen System Thorax-Seifenblase vorhanden ist. In der kpn 
Kurve bedeutet diese größte Volumverminderung die maximale Differenz¬ 
größe zwischen arteriellem Abfluß und venösem Zufluß und diese letztere 


1) Das gefundene Volum betrug nicht ganz 1 bzw. 6 ’/* ccm; eine genauere 
Berechnung konnte hier nicht erfolgen, da eine Aichung afcf niedrigere Werte 
nicht vorgenommen war. 

2) Abscissenlinien auf dem Film erleichtern dies wesentlich. 

3) Auf eine Wiedergabe der Aichungskurven ist hier verzichtet; sie gleichen 
äußerlich naturgemäß den kpn Kurven. 

4) Eventuell nimmt, man den grüßten Annäherungswert. 
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ist mit gewissen Einschränkungen (s. u.) dem Schlagvolum gleichzusetzen. 
Es ist dabei gleichgültig, ob der tiefste Punkt in den Kurven in einem 
flacheren oder steileren Kurvenabfall erreicht wird. Die Flachheit bzw. 
Steilheit des Kurvenabfalls erlaubt lediglich ein Urteil über die Zeit, in 
welcher die größte Yolumverminderung erreicht wird, was für unsere 
Zwecke aber gleichgültig ist. 

Ergebnisse. 

Das Aussehen der mit der Seifenblase erhaltenen Kurven 
stimmt im wesentlichen mit den früheren mittels der Frank’schen 
Kapsel erhaltenen überein; in der Abbildung 1 sind zwei Kurven, 
a) vom Kaninchen, b) vom Hund wiedergegeben. Auf die Einzel¬ 
heiten der Kurve braucht hier nicht eiugegangen zu werden, es 
muß vielmehr auf meine früher zitierte Arbeit verwiesen werden: 
sie kommen für das hier vorliegende Problem auch nicht in Frage. 



Kurve 1 a. 



Kurve lb. 

% 

Die Resultate sind in der vorstehenden kurzen Tabelle (Tab. 1) 
zusammengestellt; 1 ) die Kurven wurden in der oben angegebenen 
Weise ausgemessen. Wenn die in der zweiten Rubrik angegebene 
Zahl als Schlagvolum bezeichnet wird, so geschieht dies unter den 
im Text näher ausgeführten Einschränkungen (s. auch unter Kritik 
der Methode). 

Zur Erläuterung der in der Tabelle aufgeführten Werte sei 
noch folgendes gesagt: die Werte für das Schlagvolum bleiben 
während einer Versuchsreihe nicht immer konstant; sie sind ja ab¬ 
hängig von verschiedenen Faktoren (Pulsfrequenz, Blutdruck usw.): 

1) Ich habe mich darauf beschränkt, die Resultate von 5 Versuchen wieder¬ 
zugeben ; die Zahl der Versuche ist erheblich größer (6 Hunde, 6 Kaninchen . 
aber naturgemäß haben nicht alle zu einwandfreien Resultaten geführt. 
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die hier angegebenen Zahlen stammen von Kurven, auf denen eine 
Konstanz der Werte vorhanden war, nur bei Versuch 4 war dies 
nicht der Fall, hier schwankten die Werte auf einer längeren Kurve 
zwischen 4 und 6 V 2 ccm, als Durchschnittswert sind ca. 5 ccm 
berechnet. 

Es liegt nahe, die hier für das Schlagvolum ermittelten Werte 
mit denen anderer Autoren auf anderem Wege erhaltenen zu ver¬ 
gleichen. Bohlmann 1 ) fand bei Kaninchen mit einem Gewicht 
zwischen 1675 und 2600 g ein Schlagvolum von 0,53 bis 0,91 ccm; 
Tigerstedt bei einem Kaninchen von 2000 g ein solches von 
0,7 ccm; Stolnikow 2 3 ) gerechnete das Schlagvolum eines Hundes 
von 21 kg auf 13 ccm. 8 ) Man sieht, daß die von mir ermittelten 
Werte mit denen auf andere Weise erhaltenen gut übereinstimmen. 
Ich schließe daraus, daß die Methode trotz der ihr anhaftenden 
Mängel brauchbare Resultate liefert. 

Kritik der Methode. 

Fehlerquellen und Vorzüge. Ein geringer Teil des aus 
dem linken Ventrikel ausgeworfenen Blutes verläßt nicht den Brust¬ 
raum und gibt somit keine Veranlassung für eine Druckerniedrigung 
im Brustraum und dadurch bedingte Aspiration von Außenluft; es 
ist dies die in die Coronararterien und die Art. bronchiales hinein¬ 
strömende Blutmenge; diese Fehlerquelle ist sicher nicht erheblich. 4 * * * ) 
Ferner wird natürlich nicht etwa das Schlagvolum direkt bestimmt, 
sondern es wird nur die Differenz zwischen arteriellem Abfluß aus 
dem Thorax und venösem Zufluß in denselben (durch die Hohlvenen) 
erfaßt. Um-die Menge venösen Blutes, das während des arteriellen 

1) Pflttger’s Arch. 120, 1907, S. 400. 

2) zitiert nach Nicolai in Nagels Handbuch 1, S. 750. 

3) Auf das kg Körpergewicht berechnet ergibt dies einen Wert von ca. 0,6 g ; 
man erkennt, daß bei entsprechender Umrechnung die für meine Versuchshunde 
ermittelten Werte eiue gute Übereinstimmung zeigen, nur bei Versuch 4, bei 
dem, wie erwähnt, die einzelnen Werte nicht unerheblich schwankten, ist dies 
nicht in dem Malle der Fall. 

4) Für die in Art. bronch. einströmende Blntmenge existieren m. W. keiue 
zahlenmäßigen Angaben. Die in die Coronararterien einströmende Blutmenge ist 
sehr gering; nach Porter und nach Langendorf kann ein isoliertes Katzen¬ 
herz gut schlagend erhalten werden, wenn pro Minute 4 ccm durchfließen; 
nach Magrath u. Kennerdy (von Schirrmacher unter Langendorf be- 

stätigt') genügen 3,3 ccm (zit. nach ßothberger, Pflftger’s Arch. 118, 1907 r 

S. 353). Übrigens wirkt die systol. Volumsverkleinerung des Herzmuskels selbst 

inspiratorisch anf die Außenlnft, wodurch der Fehler wenigstens zum Teil korri¬ 

giert wird. 
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Abflusses dem rechten Herzen zuströmt, wird also nach unserer 
Methode das Schlagvolum zu klein berechnet werden. Es läßt 
sich aber wohl annehmen, daß die Differenzschwankung zwischen 
arteriellem Abfluß und venösem Zufluß den Schwankungen des 
Schlagvolums parallel geht. 

Es ist hier die Frage zu erörtern, ob unter der hier in Betracht 
kommenden Versuchsanordnung der venöse Zufluß zum rechten Herzen 
ein konstanter ist; für nicht zu lange dauernde Versuche ist die Frage 
zu bejahen; die bei Ausschaltung der Atmung für die Rückströmung dei 
Blutes maßgebenden Faktoren sind im wesentlichen die vis a tergo und 
der negative Druck der Brusthöhle; beide sind — vorausgesetzt, daß 
das Herz nicht versagt — als konstant anzunehmen. Bekanntlich strömt 
auch bei vollständig eröffnetem Thorax, wo jede Ansaugung ausgeschlossen 
ist, das Blut ohne die geringste Störung von und nach dem Herzen. 
Ein über eine gewisse Zeit hinaus dauernder geringerer venöser Zustrom 
zum Herzen würde ein Sicheinstellen des Herzens auf ein geringeres 
diastolisches Maximum zur Folge haben, was sich in der Kurve durch 
ein Sinken der Nullinie dokumentieren würde; bei einigen Versuchen 
habe ich in der Tat ein geringes Sinken derselben beobachtet, ich kann 
aber in diesen Fällen eine geringe Undichtigkeit des Systems nicht mit 
Sicherheit ausschließen. 1 ) 

Die Frage der Berechtigung, die größte Ordinate unterhalb 
der Nullinie als Maß für die Menge aspirierter Außenluft anzu¬ 
nehmen, ist oben ('S. Methodik) bereits diskutiert worden. Es er¬ 
übrigt sich hier noch hervorzuheben, daß etwaige theoretische Be¬ 
denken gegen unsere Ausmessung durch die Resultate, die mit 
denen anderer Autoren auf anderem Wege erhaltenen gut über¬ 
einstimmen, entkräftet werden. 

Gegenüber diesen Nachteilen, auf die absichtlich hier näher 
eingegangen ist, besitzt unsere Methode der Schlagvolumbestiramung 
erhebliche Vorzüge; einiges hierüber ist bereits in der Einleitung 
gesagt; besonders wesentlich scheint uns der Umstand, daß ein¬ 
greifende, den Kreislauf irritierende Eingriffe nicht nötig sind, so 
daß bei unserer Versuchsanordnung die Zirkulationsverhältnisse als 
normale gelten können. Dazu kommt die Einfachheit der Methodik 
und die Möglichkeit, die Resultate während des Versuchs zur Hand 
zu haben. Diese Vorzüge sind keiner der bisher bekannten Me¬ 
thoden eigen. 

Wir sind uns wohl bewußt, keine ideale Lösung des Problems 
gefunden zu haben; doch glauben wir, daß die Methode eine prak- 


1) In der obigen Tabelle sind diese Fälle nicht berücksichtigt worden. 
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tische Anwendung verdient und daß es mit ihr gelingen wild, - 
Kreislauffragen in befriedigender Weise zu lösen. In manchem 
Punkte ist die Methodik vielleicht noch verbesserungsfähig, etwa 
durch eine geeignete Modifikation der Seifenlamelle. Weitere 
Versuche werden darüber Klarheit bringen. 

Einer kurzen Erörterung bedarf nur noch die Frage, in wie¬ 
weit die Methode geeignet ist, beim Menschen Anwendung zu finden; 
auf die einer allgemeineren Anwendung der Methode entgegen¬ 
stehenden Schwierigkeiten habe ich früher hingewiesen; 1 2 3 ) immer¬ 
hin habe ich brauchbare (isometrische) Kurven vom Menschen 
registrieren können; stehen einem durch Zufall tracheotomierte 
Versuchspersonen mit Trachealkanüle zur Verfügung, so kommt ein 
großer Teil der Schwierigkeiten in Wegfall; 8 ) aber naturgemäß 
wird man zu . solchen Versuchen nur ausnahmsweise in der Lage 
sein. Ich 'möchte zum Schluß über einen Versuch bei einem Pa¬ 
tienten mit Trachealkanüle Volumkurven aufzunehmen, berichten. 
Den ermittelten Werten möchte ich, um dies gleich vorauszuschicken, 
keine absolute Gültigkeit zuschreiben; als der Versuch unternommen 
wurde, hafteten meiner Methodik noch Mängel an (Trägheit der 
Lamelle), die in den wesentlichen Punkten jetzt beseitigt sind. 
Immerhin habe ich Werte erhalten, die den tatsächlichen nahe 
kommen dürften. 

Es handelt sich um einen 6 Jahre alten Knaben, der vor ca. 1 Jahr 
wegen polypöser Wucherungen (?) tracheotomiert wurde. Der kleine 
Patient ist ein schwächliches blaßes Kind, sonst aber wohlauf und seit 
Monaten nur mehr in ambulanter Behandlung der Universitäts-Ohrenklinik. 
Gewicht (netto) ca. 15 kg. Der sehr vernünftige Knabe ist während 
der wiederholten Versuche sehr -ruhig und durchaus nicht ängstlich. 

In die Trachealkanüle wurde ein passendes, luftdicht ab¬ 
schließendes Ansatzstück eingeführt, von welchem der Schlauch zur 
Seifenlamelle führte. Die Aufnahmen erfolgten im Atemstillstand 
bei. geschlossenem Mund und geschlossenen Nasenlöchern. Die 
Seifenlamelle wurde an einem Trichter von 11 cm Durchmesser 
erzeugt. Die Aichung erfolgte nach einem Orientierungsversuch 
in der oben geschilderten Weise. 

Bei drei Versuchen (11. 6. 18) wurden folgende Schlagvolumina 
berechnet: 


1) Vielleicht in der Art der „Sattelmembran“. wie dies Creiner vorge¬ 
schlagen hat (Kongreß f. Inn. Med. 1910). 

2) 1. c. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 127, H. 1 -2, 1918. 
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1. 17 ccm 

2. 17 V, ccm 

8. <18, > 15 ccm. 

Die H 9 0-Manometerschwankungen betrugen einige Millimeter. 
Man sieht, daß die Welte gut Ubereinstimmen; eine Berechnung 
des Schlagvolums unter Berücksichtigung des Körpergewichts würde 
zu einem ganz ähnlichen Resultate führen (bei Annahme eines 
Schlagvolums von 60 ccm für einen 60 kg schweren Menschen). 

Wir haben bisher auf weitere Versuche am Menschen ver¬ 
zichtet; wir haben versucht Kurven aufzunehmen an Kranken, die 
_ intubiert waren; hierzu müssen die Kranken nicht nur gut cocaini- 
siert werden, sondern sie müssen auch eingeübt werden, um den 
Atem ruhig unter Vermeidung jeden Pressens anhalten zu können; 
das ist bei Herzkranken und besonders bei Dyspnoischen schwierig. 
Daß es bei einiger Übung der Versuchsperson gelingt gute Kurven 
vom Munde aus, bei verschlossenen Nasenlöchern und offener 
Glottis zu registrieren, habe ich früher dargetan;*) hier ist auch 
auf die bei dieser Versuchsanordnung zu überwindenden Schwierig¬ 
keiten hingewiesen. Sollte es gelingen, diese wenigstens zum Teil 
zu beseitigen, so würde einer ausgedehnteren Anwendung der Me¬ 
thode am Menschen nichts im Wege stehen. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 127, H. 1—2. 
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Aus der inneren Abteilung des Städtischen Krankenhauses Augsburg. 

Über Cholesterinämie bei Nephropathien. 

Von 

Professor Friedrieh Port. 


Im Gegensatz zu der großen Bedeutung, welche in letzter Zeit 
die Bestimmung des R.-N. bei der Beurteilung der Nierenkrank¬ 
heiten einnimmt, wird dem Cholesteringehalt des Serums nur wenig 
Beachtung geschenkt. So erwähnt Volhard in seiner umfang¬ 
reichen Monographie inMohr-Staehelin’s Handbuch weder den 
normalen Cholesteringehalt des Serums noch seine Erhöhung bei 
Nephropathien; er schreibt lediglich, daß sich eine chylusähnliche 
Trübung des Blutserums bei Nephrosen findet, und daß Ödemflüssig¬ 
keiten sowie punktierte Transsudate milchig getrübt sind. Auch 
bei Strauß 1 ) findet man nichts über Cholesterinämie bei Nephri¬ 
tis. Immerhin liegen bereits einige wichtige Untersuchungen in 
dieser Richtung vor. 

Schon im Jahre 1910 konnte ich 2 3 ) bei meinen Untersuchungen 
über die Saponin-Hämolyse und ihre Hemmung durch das Serum 
eine Erhöhung der Schutzkraft des Serums gegen die Saponin¬ 
hämolyse bei gewissen Formen der Nephritis feststellen. Bekannt¬ 
lich wird seit der Arbeit von Ran so m 8 ) die antihämolytische 
Wirkung des Blutserums gegenüber der Saponinhämolyse auf den 
Cholesteringehalt des Serums bezogen. Eine Erhöhung der Schutz¬ 
kraft bedeutet demnach Vermehrung des Cholesterins. Bei meinen 
damaligen Untersuchungen war ich zu folgendem Resultat ge¬ 
kommen: „Die Nephritisfälle, bei denen ich eine Erhöhung des 
Cholesteringehaltes fand, gingen mit sehr reicher Eiweißausschei- 


1) Die Nephritiden 1916. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Ued. Bd. 99. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1901. 
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düng (5—12 °/ 00 Esb.), Ödemen und mehr oder weniger urämischen 
Erscheinungen einher, dagegen boten akute hämorrhagische Nephri¬ 
tiden ohne Ödeme und mit nur geringer Albuminurie, sowie typische 
chronische interstitielle Nephritiden keine Vermehrung des Chole¬ 
steringehaltes dar. Bei einem Fall von schwerer Scharlach¬ 
nephritis mit urämischen Erscheinungen, starker Albuminurie war 
während dieser Zeit die Schutzkraft des Serums deutlich erhöht, 
mit Besserung der Erscheinungen näherte sie sich immer mehr dem 
Normalwert.“ Damit habe ich als einer der ersten den Nachweis 
für die Cholesterinämie bei manchen Fällen von Nephritis erbracht. 
Natürlich war es mir mit der Saponinmethode nur möglich, Ver¬ 
änderungen in der Menge des freien Cholesterins im Serum nach¬ 
zuweisen, während die Cholesterinester der Untersuchung entgingen. 
Auch gelang es mit dieser Methode nicht, das Cholesterin quanti¬ 
tativ zu bestimmen, sondern die Saponinmethode gab nur Vergleichs¬ 
werte bzw. einen allgemeinen Aufschluß über Vermehrung oder 
Verminderung des freien Cholesterins. Ein Vorteil der Methode 
war, daß sie in kurzer Zeit und mit wenig Material ausgeführt 
werden konnte. Ähnliche Untersuchungen mit der Saponinmethode 
zur Bestimmung des Cholesteringehaltes im Serum haben Simon, 
Melvin und Roche, 1 2 3 ) Herz und Landsteiner, 8 ) Boidin 
und Flandin, 8 ) Wacker und Hueck, 4 * 6 ) sowie Pribram*) 
angestellt Letzterer fand den Cholesteringehalt des Serums bei 
den verschiedensten Formen von Nephritis (chronische Nephritis, 
Schrumpfniere) normal, bei einer Reihe schwerer Fälle von Nephritis, 
besonders bei Komplikation mit Urämie dagegen erhöht. Seitdem 
es durch Vervollkommnung der chemischen Methoden (Windaus)*) 
und besonders mit Hilfe der kolorimetrischen Methoden (Chauf- 
fard-Grigaut, 7 ) Autenrieth-Funk 8 )) gelungen ist, auf 
relativ einfache Weise das gesamte Cholesterin quantitativ zu 
bestimmen, ist das hämolytische Verfahren verlassen worden. Ich 
habe nun neuerdings Untersuchungen über den Cholesteringehalt 
des Serums bei den verschiedenen Formen der Nephropathien an- 


1) The jonrn. of experim. Med. 1909. 

2) Med. Klinik 1910, Nr. 27. 

3) Cornpt. rend. 71, 1911. 

4) Arch. f. exper. Patb. u.' Pharmak. Bd. 71, S. 388. 

6) Prager med. Wochenschr, 1912. 

6) Zeitschr. f. pbysiol. Chemie 1910, Bd. 6d. 

7) Cornpt. rend. 1911 (71). 

8) Münchner med. Wochenschr. 1913. 
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gestellt und zwar sowohl mit-4er gegen früher etwas veränderten 
hämolytischen Methode als auch mit der kolorimetrischen Methode 
von Autenrieth und Funk und konnte eine gute Übereinstim¬ 
mung beider Methoden feststellen. Natürlich ist, um dies nochmals 
hervorzuheben, nur durch die kolorimetrische Methode eine quanti- 
tive Bestimmung möglich. 

Zunächt möchte ich die Normalwerte des Serums an Chole¬ 
sterin angeben, wie sie von den verschiedenen Autoren mittels der 
kolorimetrischen Methoden gefunden wurden. Die Methoden von 
Chauffard-Grigaut und Autenrieth-Funk beruhen beide 
auf der Lieber mann’sehen Reaktion und unterscheiden sich 
voneinander nur in der Art der Extraktion des Blutserums; 
Autenrieth und Funk geben an, daß die Methode von Chauf- 
fard-Grigant erheblich niedrigere Werte ergebe als die ihrige. 
Nach Grigauf 1 ) schwankt der normale Cholesteringehalt des 
Serums zwischen 100 und 190 mg °/ 0 , die mittlere Normalzahl ist 
160 mg °/ 0 . Als pathologisch sieht er Werte an, die 200 mg °/ 0 
übersteigen. Rouzaud, Lacquet und Cabanis 2 3 ) fanden einen 
Durchschnittswert von 150—160 mg °/ 0 . Nach Schmidt“) schwankt 
der Normal wert zwischen 120 und 175 mg °/ 0 , nach Henes 4 5 6 ) 
zwischen 138 und 182 mg °/ 0 , nach Obakevitch®) zwischen 140 
und 180 mg °/ 0 . Klinkert®) fand bei der kolorimetrischen Me¬ 
thode als Mittelwert 175 mg °/ 0 , bei der Bestimmung nach Wind¬ 
aus 182 mg %. Nach Cantieri 7 ) schwankt der Normalwert 
zwischen 137 und 205 mg °/ 0 , als Durchschnittswert gibt er 175 mg % 
an. Autenrieth u. Fpnk finden als Normalwert 140—160 mg%. 
Stepp 8 ) stellte bei Gesunden Werte zwischen 130 u. 170mg °/ 0 fest. 

Grigaut konnte eine vorübergehende und inkonstante Er¬ 
höhung des Cholesterinwertes nach Nahrungsaufnahme feststellen, 
ebenso Widal, Weill und Laudat 9 ) nach fettreicher Nahrung, 
ferner Bacmeister-4ind Henes, 10 ) Rouzaud und Cabanis. 11 ) 

1) These de Doctorat Paris 1913, Ref. Presse medicale 1913. 

2) Compt. rend. 1913. 

3) Arch. of intern, med. Bd. 13, Ref. Congr. Centr.-Bl. Bd. 9. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 111. 

5) Zitiert nach Cantieri. 

6) Berliner klin. Wochenschr. 1913. 

7) Wiener klin. Wochenschr. 1913. 

8) Münchener med. Wochenschr. 1918, Nr. 29. 

9) La seinaine medicale 1912. 

10) Deutsche med. Wochenschr. 1913. 

11) Compt. rend. 1913. 
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Abgesehen von Xierenerkrankungen, auf die ich noch näher 
eingehen werde, wurde eine Erhöhung des Cholesteringehaltes 
wiederholt bei Diabetes mellitus gefunden, so von Schmidt (in 6 
von 10 Fällen; der höchste dabei ermittelte Wert betrug 415 mg %) 
ferner von Bacmeister (besonders bei schweren Fällen), von 
Bürger und Beumer (bei 3 Fällen) und jüngst von Stepp. 
Auch bei Ikterus wurde öfters eine Vermehrung des Cholesterin¬ 
gehaltes nachgewiesen (Chauffard-Laroche-Grigaut, Widal 
Weill-Laudat,* Schmidt, Bürger und Beumer, Stepp). 
Bei der Gravidität wurde vom 6. Monat ab regelmäßig eine Ver¬ 
mehrung des Cholesteringehaltes im Blut festgestellt (Chauffard- 
Laroche-Grigaut, Schlimpert, Autenrieth-Funk), die 
gegen Ende der Zeit ihren Höhepunkt erreichte, um nach der Ent¬ 
bindung ziemlich rasch wieder abzufallen. Im Mittel betrug sie 
nach Grigaut 250 mg °/o> nach Autenrieth-TTunk 210 bis 
300 mg °/ 0 . 

Was nun den Cholesteringehalt des Serums bei Nierenerkran¬ 
kungen betrifft, so ist nach Grigaut die Hypercholesterinämie in 
der Regel sehr ausgesprochen und kann eine Erhöhung bis 1500 mg °/ 0 
erreichen. Der Gehalt an Cholesterin steht nach seinen Befunden 
im umgekehrten Verhältnis zum N-Gehalt. Nach seiner Ansicht 
spielt die Nahrung nur eine geringe Rolle bei der Entstehung der 
Cholesterinämie. Die Hauptbildungsstätte ist die Nebenniere; die 
Hyperfunktion dieses Organs ist sowohl bei der Gravidität wie 
beim Ikterus, wie bei der Nephritis die Ursache der Cholesterin¬ 
ämie. Widal, Weill und Laudat untersuchten, ob bei be¬ 
stimmten Formen der Nephritis die Cholesterinämie besonders aus¬ 
gesprochen sei und stellten fest, daß sie sowohl bei hyperchlor- 
urischen wie bei hyperazoturischen beobachtet wird. Alle Fälle 
jedoch mit starker Cholesterinämie zeigten beträchtliche Albumin¬ 
urie (4—25 °/ 00 ); sie sahen die Hypercholesterinämie nur fehlen bei 
Kranken, die außer der Albuminurie nur Hypertension (ohne Funk¬ 
tionsstörung) zeigten. Der höchste Wert, den sie fanden, betrug 
1080 mg %. Henes kam bei seinen Untersuchungen an 14 chro¬ 
nischen Nierenerkrankungen zu folgendem Resultat: Je schwerer 
der Allgemeinzustand durch die Erkrankung beeinträchtigt war 
d. h. je stärker die Funktionsstörung der Niere war, um so höher 
war der Cholesteringehalt des Blutes, einen hohen Wert erhielt er 
bei der chronischen Urämie (220 mg °/o)- Unabhängig war die Ver¬ 
mehrung des Cholesterins im Blut von der Albumenausscheidung 
im Urin: Bei Betrachtung der Werte, die Henes angibt, kann 
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ich seinen Ausführungen nicht beipflichten, denn sie erheben sich 
nur in 4 Fällen etwas über die Normalwerte zwischen 210 und 238, 
die übrigen 10 Fälle von Nephritis halten sich an der Unteren 
Grenze des Normalwertes (101 mg °/ 0 , 104 bzw, 96 mg %). Bei 13 
Fällen von Atheroskletose konnte er immer dann eine Vermehrung 
des Cholesterinspiegels im Blute nachweisen, wenn klinisch der 
Prozeß noch in der Entwicklung begriffen war. Bei ausgebildeten 
Fällen mit hohem Blutdruck (nicht kompliziert durch Nephritis) 
waren die Werte meist normal oder nur gering erhöht. Aus seiner 
Tabelle geht dies aber nicht hervor, so fand er in 9 Fällen seht* 
niedrige Werte (74—135 mg %) und nur in 4 Fällen Werte zwischen 
186 nnd 245 mg °/ 0 . Bereits Weltmann 1 ) hat darauf "hin¬ 
gewiesen, daß der Begriff der in Entwicklung begriffenen Arterio¬ 
sklerose klinisch unklar ist, und sich daher die Grenzen gegen¬ 
über der ausgesprochenen Atheromatose nicht ziehen lassen. 
Klinkert fand mit der Digitonin-Methode von Windaus 
bei 8 Fällen von Nephritis chron. parenchym; et interst. eine 
wesentliche Erhöhung des Cholesteringehaltes im Blut und zwar 
schwankten die Werte zwischen 236 und 426 mg °/ 0 . Leider gibt 
er keine näheren klinischen Angaben bei seinen Fällen, doch 
bestand bei 3 Fällen Retinitis album., einmal handelte es sich 
um avteriosklerotische Schrumpfniere, zweimal um Schwangerschafts- 
nephritis. Schmidt fand Erhöhung des Cholesterinwertes im 
Serum in einigen Fällen mit peripherer Arteriosklerose ohne Blut- 
drucksteigeruug und ohne Eiweiß im Harn, ferner in Fällen von 
Arteriosklerose und Blutdrucksteigerung ohne Albuminurie, be¬ 
sonders aber in Fällen von arteriosklerotischer Blutdrucksteigerung 
und Albuminurie. Die Hypercholesterinämie fehlte bei ausge¬ 
sprochener Niereninsufficienz. Weltmann 2 ) konnte mit einer 
eigenen ziemlich groben Vergleichsmethode bei Nephritiden in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle erhöhte Cholesterinwerte nach¬ 
weisen, aber keine auffällige konstante Abhängigkeit des Serum¬ 
cholesterins von einem bestimmten Ausdruck der renalen Störung 
aufdecken. In 2 Fällen mit exzessiv hoher Albuminurie fand er 
die höchsten Cholesterinwerte, beide Fälle waren klinisch als chro¬ 
nisch parenchymatöse Nephritiden anzusprechen. Sonst konnte er 
bei den verschiedenen Formen der Nephritis eine Erhöhung des 
Cholesterinspiegels konstatieren, die in einem gewissen Abhängig- 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1913. 

2) 1. c. 

Deutschen Archiv 1. klin. Medizin. 12*. Bd Ö 
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keitsverhältnis von der Schwere der Parenchymschädigung zu stehen 
schien. Bei vorwiegender Beteiligung des Gefäßapparates kam es 
wohl zu einer Erhöhnng des Cholesteringehaltes im Serum, die 
sich aber in mäßigen Grenzen hielt. Bei Schrumpfniere fand er 
auffallend niedrige Werte. Cantieri 1 2 3 ) stellte fest, daß Nephri- 
tiker-Sera meist eine Cholesterinämie zeigen unabhängig von der 
Blutdruckhöhe; auch Sera von Arteriosklerotikern mit und ohne 
Blutdrucksteigerung hatten normalen oder erhöhten Cholesterin¬ 
gehalt. Zwischen Hypercholesterinämie und Blutdrucksteigerung 
bestand keine konstante und unmittelbare Beziehung; nach Secchi-) 
sind chronische Nephritiden parenchymatöser oder syphilitischer 
Natur nicht selten von Hypercholesterinämie begleitet. Bauer und 
Skutezky 8 ) fanden mit einer eigenen Methode einen sehr hohen 
Wert bei einer luetischen Nephritis, aber auch andere Nephritis¬ 
formen zeigten eine Vermehrung. Stepp stellte in 3 von 8 Fällen 
akuter Nephritis deutliche Hypercholesterinämie fest, ebenso in 
etwa der Hälfte der Fälle von chronischer diffuser Glomerulo¬ 
nephritis ; ganz außergewöhnlich hoch (fast 1000 mg °/ 0 ) war der 
Cholesteringehalt des Blutes bei dem einen Fall von Nephrose, den 
er zu untersuchen Gelegenheit hatte; dagegen zeigte je ein Fall 
von benigner und maligner Sklerose normale Werte. 

Bei der Eklampsie wurden wiederholt hohe Werte gefunden, 
so von Klinkert in 4 Fällen zwischen 274 und 331 mg °/ 0 , von 
Bürger und Beumer 252 mg °/ 0 , von Autenrieth und Funk 
320 mg °/ 0 . 

Meine eigenen am Serum vorgenommenen Untersuchungen 
wurden nach der Äthermethode von Authenrieth .und Funk 
angestellt, betreffs deren Einzelheiten« ich auf die Orginalarbeit 
verweise; soweit der Materialmangel es zuließ, wurde gleichzeitig 
der ß.-N. bestimmt, um eventuelle Wechselbeziehungen zwischen 
R.-N. und Cholesteringehalt nachzuweisen; an den Untersuchungen 
hat sich in liebenswürdiger Weise Herr Oberapotheker Rick 1 beteiligt 

Zunächst möchte ich die Werte anlühren, die bei Leichtkranken 
und bei gesunden Individuen gefunden habe. (S. nächste Seite). 

Meine Norinalwerte sind demnach im ganzen ziemlich niedrig: 
immerhin bewegen sie sich innerhalb der auch von anderen Autoren 
angegebenen Grenzen. Vielleicht darf in der derzeitigen fettarmen 
Nahrung der Grund für die niedrigen Cholesterinwerte gesehen werden. 

1) l. c. 

2) Ref. Congr. Centr.-Bl. Bd. 7. 

3) Wiener klin. Wochenschr. 1913. 
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Name 

Diagnose Cholesteringehalt in mg °/ 0 

Re. Agathe 

Tracheitis 

70 

Kirchm. Josefa 

Lumbago 

90 

Eise. Louise 

Infantilismns 

106 

Fehlm. Leopoldine 

Bronchitis levis 

105 

Winkl 

Psychopathie 

110 

För. Anna 

Tracheitis 

120 

Schwester 0. 

Plethora 

120 

Strob. Alois 

Pneumonie reconväl. 

150 

Walr. Louise 

Gravidität Mens. II 

154 

Zum Vergleich möchte ich kurz Untersuchungen an Patienten 
anführen, bei denen auf Grund der Erfahrungen anderer Autoren 
eine Erhöhung des Cholesteringehaltes im Serum zu erwarten war: 

Name 

Diagnose Cholesteringehalt in mg % 

Hartm. Michael 

Diabetes levis 

108 

Strau. Emma 

Diabetes Arterioskl. 

156 

Klom. Eathi 

Gravidität Mens. VI 

162 

Fisch. Maria 

Gravidität Mens. IX 

176 

Spindl. Maria 

Gravidität Mens. VIII 

218 

Rauch. Anna 

Retent.-Ikterus 

219 


Übereinstimmend mit den Befunden anderer konnte ich bei 
vorgeschrittener Gravidität und bei Retentions-Ikterus einen ziem¬ 
lich hohen Cholesterinspiegel feststellen, der sich sogar in einigen 
Fällen ober die obere physiologische Grenze erhob. Dagegen zeigten 
meine beiden Diabetesfälle normale Werte; es handelte sich dabei 
allerdings um leichte Fälle. 

Meine Untersuchungen bei Nephropathien habe ich der Einfach¬ 
heit halber gleichzeitig mit den wichtigsten klinischen Symptomen 
in Tabellenform nnd zwar nach steigendem Cholesteringehalt zu¬ 
sammengestellt; «vurden bei einem Fall mehrere Untersuchungen 
vorgenommen, so sind diese trotz ihrer manchmal beträchtlichen 
Schwankungen hintereinander aufgeführt. Für die Einreihung in 
die Tabelle war der erste ermittelte Wert maßgebend. 

Die höchsten Cholesterinwerte, im Serum konnte ich demnach 
bei zwei Fällen feststellen, die mit sehr hoher Eiweißausscheidung, 
starkem Ödem bzw. ausgesprochener Ödembereitschaft, Fehlen von 
Herzhypertrophie und Fehlen von Blutdrucksteigerung einhergingen. 
Es handelte sich also um Fälle, die nach der Einteilung von Vol- 
hard als echte Nephrosen angesprochen werden dürfen. 

5 * 
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6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 


15 

16 

17 

18 
19 


20 

21 


22 

23 


Kuh. Georg 
Kun. Josef 
Räd. August 
Windp. Ulrich 

Schm. Maria 


dieselbe 
dieselbe 
Kreu. Johann 
Keil. Jakob 
Hartm. Martha 
dieselbe 
Roßh. Magdal. 
Schrei. Walter 
Weit. Michael 
ders. sup. finenei 
Dr. Peuk Friedr.j 
Burz. Jakob j 
Zach. Melanie 

dieselbe 
dieselbe 
dieselbe 
Kura. Agnes 
Brand. Simon 
Zott. Karoline ! 
Schrüf. Josef 
Schneck. Fany 

dieselbe 
Pfan. Walter 
Kobing. Anna 


52 


60 

53 

36 

45 

19 

63 

40 

37 

38 


63 

45 

57 

10 

27 


58 

30 


dieselbe 
dieselbe 
Bril. Seltna 

dieselbe j 
Schmi. Thomas ' 27 


i 


Sekund. Scbrumpfniere, Herz-Insuff.; 
Sekund. Scbrumpfniere; Herz^lnsuff.j 
Benigne Nephrosklerose, Herz-Insuff. 1 
Benigne Nephroskerose. Allgemeine 
Arteriosklerose. ! 

Chron. diffuse Nephrit, mit nephrot. 
Einschlag (II.'Stadium). 


+ 


Chron. diffuse Nephritis (II. Stadium) + 

Chron. diffuse Nephritis (II. Stadium)! + 

Chron. diffuse Nephritis (II. Stadium)! + 

Chron. diffuse Nephritis (II. Stadium): + 

Akute diffuse Nephritis j — 

Chron. diffuse Nephritis (II. Stadium) + gering 

Chron. diffuse Nephritis(III.Stadium) -f- 

Re^te einer Krieg<nephritis — 

Sekund Schrumpfuiere, Herz-Insuff. -f- 

Chron. diffuse Nephritis mit nephro-.-j- gering 

tischem Einschlag (II. Stadium) ! 


Sekund. Schrumpfniere, Herz-Insuff. 

Sekund. Scbrumpfniere, Urämie 
Beuigne Nephrosklerose, Hemiplegie! -f- 

Akute diffuse Nephritis j — 

Chronische diffuse Nephritis mit -1- gering 

nephrotischem Einschlag (II. Stad.); 


Maligne Nephrosklerose, Hemiplegie; 
Chronische diffuse Nephritis mit! 
nephrotischem Einschlag (II. Stad:) 


25 Nephrose 


Nephrose 


(III. Stadium) 


+ 

+ 

+ 

+ 


derselbe 

derselbe 


170 . -f- Unterscb 

200 H—b Unterseh 
220 -j—j- Unterseh 
— —-j- Unterseh 


210 

210 

190 

150 

160 

190 

160 

170 

150 

175 

180 

135 

190 

140 

135 

150 

175 

180 

200 

200 

150 

160 

130 

210 

190 

190 

190 

120 

120 

110 

110 

110 


-t- Angen 

— Unterscb. 
— Unterseh. 
; - - Angen 

r Gesicht 
! gering 
gering 

I _ 

Spur Angen 


i 


-j- Untersch 

Anasarka 

i +++ 

! gering 

| gering 

|H—b Untersch. 
gering 


gering 

Anasarka 

gering 

gering 


gering 


In dem Fall 23 bestand das Nierenleiden bereits seit mehreren _ 

mindestens 3 — Jahren, und es waren demgemäß die Erscheinungen des 
II. oder Dauerstadiums vorhanden: Keine Dauerödeme aber aus¬ 
gesprochene Ödembereitschaft; Nierenfunktion gut, Kochsalzausscheidnng 
entsprechend. Die Harnmenge schwankte zwischen 1500 nnd 3000 ccm, 
das spez. Gew. zwischen 1010 und 1018. Das Konzentrationsvermögen 
war gut (spez. Gew. 1024 bei 600 Gesamturiumenge), ebenso die Koch- 


1) 0 = nicht untersucht. 
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Spez. Alb.» 
Gew. Gpb. 


Mikroskopischer Befand 


Chole-| 
! sterin-! 
! gehaltj 
img°/o! 


Bemerkungen 


1010 I gering j viele hyaline and gran. Zylinder 
1010 ! gering einzelne Erythrocyten | 

1005 | gering (hyal. Zylind., einzelne Erythroc. 
0 gering j viele hyaline Zylinder 

1010 ' 2,5 °/ 00 (viele hyaline u. granulierte Zy* 

, : linder, Erythrocyten ! 

1010 3,8 %<, , I 

1009 | 4 , 00/00 | 

1012 , 2,0°/oo byal. u. gran. Zyl., einz. Erythr. 

1009 ] Sparen |hyal. u. gran. Zyl., Erythrocyten 
! gering hyal. u. gran. Zyl., Erythrocyten 

1008 gering hyal. u. gran. Zyl., Erythrocyten 
0 . 7ä°/oo granulierteZylinder, Erythrocyten 

1016 I 5% 0 granulierteZylinder, Erythrocyten 
1005 gering granulierte" Zylinder j 

. O . gering granulierte Zylinder ) 

1010 Spuren einz. hyal. u. gran. Zyl., Erythr., 
1010 gering viele granulierte Zylinder 

1028 j 19 % 0 jhyaline Zylinder, Erythrocyten 

i I' 

1012 * 5 # / 00 jhyaline Zylinder, Erythrocyten 

1014 8°/oo vereinzelte Erythrocyten 

1012 7 o/oo einz. Leukocyten, keine Zylinder 

1018 j Sparen hyaline Zylinder 

0 | gering 0 

0 j gering einzelne hyaline Zylinder 

1012 1 3%o grannl. Zylinder, reichlich Blut 

1016 , 4 °/ 00 hyaline und granulierte Zylinder 

! 1016 IS 4 /«*, hyaline und granulierte Zylinder 

1019 gering viele hyaline Zylinder 

1018 9 °/oo hyaline Zylinder, einzelne Erythr. 

1009 ' 9 °/oo hyaline Zylinder, einzelne Erythr. 

1013 6 o/oo hyaline Zylinder, einzelne Erythr. 

j 1016 8 0 oo granulierte Zylinder 

1015 12 «/oo granulierte Zylinder 

; 1014 1 °/oo hyaline und granulierte Zylinder 

1018 13 # /oo hyaline und granulierte Zylinder 

1016 ( 10 o/oo hyaline und granulierte Zylinder 


93.6 85 Ödeme unter Beh. geschwunden 

82 90 r Urämische Erscheinungen 

56 90 Ödeme unter Beh. geschwunden 

75 103 f an Herzschwäche 

149.8 120 4. III. Urämische Erscheinug 

79 186 4. IV. 

86.6 220 17. VII. 

51 121 Ödeme unter Beh. geschwunden 

0 128 

75 132 24. I. 

88 210 18. II. 

65 135; 

79.6 150 jEklamptische Anfälle 

0 154 18. I. 

102.9 240, Urämie f 6. V. 

51.8 171 

187.2 171 Urämie f 

112.3 175 22. IV. 

90.3 130 31. V. 

98.3 210 .12. VII. 

88,9j 240,13. VIII. 

62.4 ! 176 |f an Herzschwäche 

200 180 In uräm. Anfall eingeliefert u. f 

0 1881 

160,0 188 Eklampt.-urämische Anfälle 

42.1 230 8. II. 

I 

79,6 235 3. IV. 

70.2 340 Pseudo-Urämie f 

70.2 400 9. IV. Gewicht 64 kg 

0 280 jll. VI. Gewicht 58,5 kg 

121,1 220 !1. VIII. am 5. VIII. + an Urämie 

63.2 468 18. XII. Gewicht 80 kg 

0 210 7. V, Gewicht 58,5 kg 

32.8 > 500 12. IX. genauer Wert verloren 

gegangen 
42,1 512 12. I. 

32 438 20. II. 

I 


salzausscheidung. Die EiweiBmenge im Urin schwankte zwischen 1 u. 13°/ 00 
nach Esbach. N-Retention war nicht vorhanden. Häufig vorgenommene 
Blutdruckmessungen ergaben nie einen Wert über 120 mm Hg. Wahr* 
scheinlich beruhte die Nephrose auf tuberkulöser Grundlage, wofür die 
Dr&sen8chwellungen und Eiterungen am Halse sprachen. Die Cholesterin¬ 
werte zeigten nur geringe Schwankungen. In dem 2. Fall (22) handelte 
es sich wohl um eine genuine Nephrose; das Leiden bestand erst kurze 
Zeit, die Patientin kam mit hochgradigen allgemeinen Ödemen ins Kranken¬ 
haus, die unter der Behandlüng vollkommen verschwanden (21,5 kg Ge- 
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wichtsabn&hme!). Der Eiweißgehalt des Urins schwankte zwischen 5 
and 24 °/ 00 Esbach. Die über längere Zeit fortgesetzte Beobachtung der 
KochBalzausscheidung ergab sehr niedrigen Prozentgehalt und sehr nie* 
drige Gesamtaasfuhr im 8tadium der Ödeme, dagegen Ausschwemmung 
mit Schwinden der Ödeme. Der Wasserversnch fiel sehr schlecht ans. 
Die N-Ausfuhr war gut, Harnstoff wirkte diuretisch. N-Ketention im 
Blut war nicht vorhanden. Der Blutdruck war stets normal. Bei der 
Patientin traten einige Male eklaptische Äquivalente (Ohnmächten) auf. 
Nach Schwinden der Ödeme war der Cholesteringehalt niedriger als zur 
Zeit der Ödeme; die Patientin wurde im ödemfreien Stadium mit 7 °/ 0 „ 
Esbach entlassen. 

Wenn wir nun die übrigen Fälle näher betrachten und mit 
Grigaut als obere physiologische Grenze den Wert von 200 mg °/ 0 
annehmen, so zeigt sich, daß unter den Fällen von chronischer 
diffuser Nephritis im 2. Stadium diejenigen eine Vermehrung des 
Cholesteringehaltes im Serum aufwiesen, die einen ausgesprochenen 
nephrotischen Einschlag zeigten (Fall 5,14,19,21) während 
die Fälle vom kardio-vaskulären Typus (Fall 6, 7, 8, 9, 11, 15) 
ohne oder nur mit geringer Erhöhung einhergingen. So boten die 
Fälle 5, 14, 19, 21 hohe Eiweißmengen im Urin, sowie Ödembereit¬ 
schaft oder sogar starke Ödeme von ausgesprochen renalem Typus. 
Bei Fall 14 gelang es weder durch Dursten und Diät noch durch 
Herzmittel oder Diuretica die Ödeme zu beeinflussen, auch die 
Punktion eines großen Pleura-Transsudates blieb ohne Erfolg, erst 
dip an den Unterschenkeln vorgenommenen Scarifikationen bewirkten 
eine starke Harnflut und fast völliges Schwinden der Ödeme (Ge¬ 
wichtsabnahme 16,5 kg!). Die Cholesterinämie war in den ge¬ 
nannten Fällen nicht immer vorhanden, sondern zeigte zum Teil 
(Fall 5 und 14) ziemliche Schwankungen; im allgemeinen bestand 
ein gewisser Parallelismus zwischen der Höhe des Eiweißgehaltes 
und des Cholesterinspiegels, während eher ein gewisser Gegensatz 
zwischen R.-N. und Cholesteringehalt sich zeigte (Fall 5, 14 und 
21). Unter den Fällen von chronischer diffuser Nephritis im zweiten 
Stadium, die den kardio-vaskulären Typus boten (Fall 6, 7, 8, 9. 
11, 15) zeigten Fall 8 und 11 ebenfalls eine geringe Erhöhung des 
Cholesterinwertes, wenn auch in dem Fall 11 nur sub finem, wäh¬ 
rend die übrigen Fälle keine solche boten. Es kommt in diesem 
Verhalten wohl zum Ausdruck, wie fließend die Übergänge zwischen 
dem renal-nephrotischen und dem kardio-vaskulären Typus sind. 
Vielleicht hätte sich bei öfteren Untersuchungen auch bei einem 
der übrigen Fälle vorübergehend eine leichte Cholesterinämie nach- 
weisen lassen. Im dritten Stadium der diffusen Nephritis, der 
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sekundären Schrumpfniere (Fall 1, 2, 13, 15 und 16), mit zum Teil 
ausgesprochener Urämie und starker N-Retention war keine Er¬ 
höhung des Cholesteringehaltes nachweisbar. Bei den Fällen von 
benigner Nephrosklerose (Fall 3 und 4) mit Herzinsufficienz war 
der Cholesteringehalt sehr niedrig. Dagegen war auffallen der weise 
in dem einen Fall von maligner Nephrosklerose (20) der Cholesterin¬ 
spiegel sehr hoch. Die Untersuchung wurde 8 Tage ante a morten 
vorgenommen. Der Patient war 12 Tage vor der Untersuchung 
mit einer frischen Apoplexie ins Krankenhaus eingeliefert worden- 
Seit einer vor 1 */„ Jahren eingetretenen Netzhautblutung war er 
ganz rapide verfallen, litt an hartnäckiger Schlaflosigkeit und 
sonstigen pseudo-urämischen Erscheinungen, namentlich schweren 
psychischen Alterationen. Eingehendere Funktionsprüfungen konnten 
bei dem Zustand des Kranken nicht vorgenommen werden. Die 
Harnmenge war gering, das spez. Gew. relativ hoch, die NaCl- 
Konzentration niedrig, es machte sich also am Urin schon der Ein¬ 
fluß der Herzschwäche geltend. Einige Tage nach der Unter¬ 
suchung wiederholte sich die Apoplexie, der der Kranke erlag 
Die Sektion ergab etwas verkleinerte Nieren (Gewicht zusammen 
300 g), Kapsel gut abziehbar, Oberfläche granuliert mit zahlreichen 
narbigen Einziehungen, Rinde verschmälert; außerdem bestand 
starke Sklerose der Gehirn- und Coronargefäße, sowie starke 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Ein weiterer Fall von Nephro¬ 
sklerose (Fall 17) mit Apoplexie zeigte einen an der oberen physio¬ 
logischen Grenze stehenden Cholesterinwert im Serum. Auch diese 
Kranke war in letzter Zeit stark verfallen; es handelte sich bei. 
ihr wohl um einen Übergang in die maligne Form. 

Das Resultat meiner Untersuchungen kann ich dahin zusammen¬ 
fassen, daß eine starke Vermehrung des Cholesteringehaltes im 
Serum bei Nephrosen gefunden wurde, und daß sich auch bei 
den Mischformen von chronischer diffuser Glomerulonephritis der 
mehr oder weniger starke nephrotische Einschlag in einer 
Erhöhung des Cholesterinspiegels kund gab. Dagegen boten die 
Fälle von sekundärer Schrumpfniere keine Vermehrung des Chole¬ 
steringehaltes. Die Hypercholesterinämie erscheint damit als ein 
Symptom des nephrotischen Einschlags. Benigne Nephrosklerosen 
zeigten normale Werte. Der eine Fall von maligner Sklerose bot 
eine starke Erhöhung. Dieses Ergebnis stimmt im wesentlichen 
mit demjenigen überein, das ich seinerzeit mit der Saponinmethode 
erhalten und das ich eingangs erwähnt habe, nur müßte ich dem 
heutigen Stand der Nephritisfrage entsprechend statt urämische 
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Erscheinungen eklamptische setzen. Als wichtigstes Ergebnis möchte 
ich die Cholesterinämie-bei Nephrosen und chronischer diffuser 
Nephritis mit nephrotischem Einschlag bezeichnen, da sie 
ein Symptom zu sein scheint, das die Volhard’sche Einteilung 
der Nephropathien weiter zu stützen vermag. In letzter Zeit sind 
zwei Mitteilungen erschienen, die zu ganz ähnlichen Resultaten 
kommen. Stepp konnte, wie schon erwähnt, bei einem Fall von 
Nephrose einen ganz außergewöhnlich hohen Cholesteringehalt des 
Serums (fast 1000 mg %) feststellen und auch bei 50% der Fälle 
von chronischer diffuser Glomerulonephritis eine Erhöhung des 
Cholesteringehaltes im Serum nachweisen; er hebt den nephrotischen 
Einschlag dieser Fälle nicht besonders hervor, aus den klinischen 
Nqtizen kann man aber schließen, daß tatsächlich ein Teil dieser 
Fälle nephrotischen Einschlag zeigte. Wie weit auch die Fälle 
von akuter diffuser Glomerulonephritis, bei denen er ebenfalls in 
37,5% eine Hypercholesterinämie fand, nephrotische Züge auf¬ 
wiesen, geht aus seiner Tabelle nicht hervor. Ich selbst hatte nur 
Gelegenheit, zwei Fälle (10 u. 18) von akuter diffuser Nephritis zu 
untersuchen: Fall 10. hatte zwar reichlich Eiweiß im Urin, wies 
aber sonst keine nephrotischen Züge auf;’bei ihm fand ich normale 
Cholesterinwerte; nach Abklingen der eklamptischen Anfälle gingen 
die Erscheinungen der Nephritis sehr rasch zurück. Fall 18 zeigte 
3%<, Albumen im Urin und sehr starke renale Ödeme, also aus¬ 
gesprochen nephrotischen Einschlag; der Cholesterinwert von 
188 mg %, den er bot, steht der oberen physiologischen Grenze 
sehr nahe; sehr erhöht war in diesem Fall auch der R.-N., weshalb 
die aufgetretenen Anfälle wohl als eklamptisch-urämische an¬ 
gesprochen werden müssen. Der einzige Fall von Kriegsnephritis 
(Fall 12), der aber nur eine geringe Restalbuminurie zeigte, bot 
einen Cholesterinwert, der an der oberen physiologischen Grenze 
stand. Sehr übereinstimmend mit meinen Befunden lautet eine 
jüngst erschienene Mitteilung von Kollert und Finger, 1 ) sie 
schreiben: „Die Hyper-Cholesterinämie der Nephritiker entspricht 
nicht einem streng umschriebenen Krankheitsbild, wohl aber 
einem bestimmten Symptomenkomplex, resp. einer Krankheitsphase 
(nephrotischer Einschlag).“ Ich möchte ferner daran erinnern, daß 
auch nach Widal, Weill und Laudat alle Fälle mit starker 
Cholesterinämie eine beträchtliche Albuminurie (4—25%) boten. 


1) Münchener med. Wochensehr. 1918. Nr. 30. 
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uod daß ebenso Weltmann die höchsten Cholesterinwerte bei 
excessiv hoher Albuminurie fand; er stellt auch sonst bei Hyper¬ 
cholesterinämie die Parenchym-Schädigung in den Vordergrund, 
woraus man schließen darf, daß auch diese Fälle nephrotischen 
Einschlag zeigten. Auch nach Secchi sind .es chronische Nephri¬ 
tiden parenchymatöser oder syphilitischer Natur, die nicht selten 
Hypercholesterinämie bieten. Daß bei der Eklampsie wiederholt 
hohe Cholesterinwerte gefunden wurden, reiht sich sehr gut diesen 
•Ergebnissen an. Wenn sich auch bei Fällen von chronischer 
Glomerulonephritis ohne nephrotischen Einschlag vereinzelt eine 
geringe Erhöhung des Cholesterinspiegels fand, so stellen diese 
Fälle meines Erachtens den allmählichen Übergang von den Misch¬ 
formen zu den sekundären Schrumpfnieren dar, bei denen ich keine 
Erhöhung des Cholesteringehaltes nach weisen konnte. Mit der Zu¬ 
nahme des R.-N. ging im allgemeinen eine Abnahme des Cholesterin¬ 
gehaltes einher; Chauffard, Laroche, Grigaut, 1 ) schreiben, 
daß es ihnen schien, als ob der Cholesteringehalt, wenn die Nephritis 
sich einer starken Harnstoff-Retention kombiniert, die Neigung zum 
Sinken zeigt, wie wenn ein Gegensatz zwischen Cholesteringehalt 
und U-Gehalt bestünde. Nach Stepp kann schwere Urämie mit 
den höchsten Indikan- und R-N-Werten Hypercholesterinämie ver¬ 
missen lassen. Daß die Höhe des Blutdrucks von der Hyperchole¬ 
sterinämie unabhängig ist, wie dies bereits Cantieri festgestellt 
hat, ist nicht anders zu erwarten und aus meinen Befunden deut¬ 
lich ersichtlich. Auch die Retinitis albuminurica steht nach meinen 
Untersuchungen in keiner Abhängigkeit zu der Cbolesterinämie, 
wie dies französische Autoren angenommen haben. Auch Stepp 
bezweifelt einen Parallelismus zwischen Cholesterinämie und Reti- W 
nitis albuminurica, er hebt hervor, daß bei sehr erheblicher Chole¬ 
sterinämie Retinitis albuminurica fehlen kann. Nach meinen 
Untersuchungen möchte ich annehmen, daß sie bei Mischformen ge¬ 
funden werden kann, wenn neben der Erhöhung des Cholesterin¬ 
gehaltes N-Retention vorhanden ist. Nach Volhard wird zwar 
die Retinitis albuminurica zu Unrecht auf eine Giftwirkung (N- 
Retention) bezogen, aber sonst wird sie allgemein als toxisch-urämische 
oder azotämische Erscheinung angesprochen. Inwieweit bei den 
Fällen mit Hypercholesterinämie auch im Urin doppelbrechende 
Substanzen auftreten, habe ich nicht näher untersucht, ein gewisser 


1) Compt. rend. 70. 1911. 
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Parallelismus wäre aber nach den Untersuchungen von Munk, 1 2 3 4 ) 
Lawrynowicz 9 ) u. a. zu erwarten. 

Nach den Untersuchungen von Volhard muß man annehmen, 
daß die Cholesterinämie bei der Nephrose und der diffusen Nephritis 
mit nephrotischem Einschlag pathologisch-anatomisch einem degene- 
rativen Prozeß an den Epithelien entspricht. Es erbebt sich non 
die Frage, welcher kausale Zusammenhang zwischen beiden Er¬ 
scheinungen besteht, oder ob sie einander koordiniert sind, d. h. ob sie 
als Symptome einer übergeordneten Störung z. B. der Nebennieren¬ 
funktion oder einer Stoffwechselstörung aufzufassen sind. Nach 
Kawamura 8 ) ist die Cholesterinester-Verfettung der Epithelien 
bei der chronischen Nephropathie kein endogener, sondern ein 
exogener Vorgang, ein Infiltrationsprozeß, und zwar ist nach 
Aschoff und seinen Schülern der Lipoidgehalt der Zellen 
auf eine Anreicherung bei erhöhtem Angebot seitens des Blutes 
zurückzuführen. Die gleiche Ansicht vertreten Biach und Welt¬ 
mann. *) Genk 5 6 ) sieht in den Lipoiden des Harns nicht De¬ 
generationsprodukte der Nierenzellen sondern Bestandteile des 
Blutes, die durch die geschädigten Nieren ausgeschwemmt werden. 
Meine Untersuchungen, sowie die von Stepp, Kollertu. Finger 
bestätigen die Annahme, daß es sich um ein erhöhtes Angebot 
seitens des Blutes handelt. Anscheinend ist der ganze Lipoid¬ 
stoffwechsel bei diesen Fällen von Nephropathie stark gestört; man 
kann dies aus dem milchigen Aussehen derartiger Sera schließen, 
das ich gleich anderen Autoren stets bei ausgesprochener Hyper- 
«holesterinämie beobachtet habe. Diese milchige Trübung rührt 
aber nicht allein von der Anwesenheit freien und gebundenen 
TJholesterins her, sondern es müssen noch andere Lipoide im Serum 
vorhanden sein. Diese Störung des Lipoidstoffwechsels ist in ihren 
Ursachen noch nicht bekannt. Auffallend ist der Parallelismus 
zwischen Cholesterinämie und dem Reichtum der Nebennieren an 
Cholesterinfetten bei Nephritis, Diabetes, Gravidität (Wacker- 
Hueck, Albrecht und Weltmann). 8 ) Ob es sich dabei, wie 
A s c h o f f ’ s Schüler Landau 7 ) annimmt nur um eine Aufstapelung 

1) Med. Klinik 191B nnd Zeitechr. f. klin. Med. Bd. 78. 

2) Zeitechr. f. klin. Med. Bd. 80, 1914. 

3) Die Cholesterineater-Verfettung, Fischer, Jena 1911. 

4) Zeitechr. f. Exper. Path. und Therap. Bd. 14. 

5) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 125. 

6 ) Wiener klin. Wochenscbr. 1911, Nr. 14. 

7) Deutsche med. Wochenscbr. 1913, Nr. 14. 
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im passiven Sinne handelt, oder ob der Nebennierenrinde, wie es 
die französische Schule sowie Albrecht und Weltmann an¬ 
nehmen, eine aktive Rolle im Cholesterin-Haushalt zukommt, be¬ 
darf noch weiterer Klärung. 

Aus dem Gesichtspunkt heraus, daß als Quelle des Cholesterins 
im Organismus hauptsächlich die Nahrung erscheint, glaubt L a w - 
rynowicz, daß es gelingen muß durch entsprechende diätetische 
Maßnahmen die Vergrößerung des Cholesteringehaltes im Blut zu 
begrenzen; er hat deshalb empfohlen, alle Fette insbesondere Ei¬ 
gelb, Sahne, Hirn von der Nahrung auszuschließen. V o 1 h a r d- hält 
den Vorschlag für theoretisch gut genug begründet, um einen Ver¬ 
such zu rechtfertigen, doch hat er in den wenigen Fällen, in denen 
er bisher Gelegenheit hatte, eine fettfreie Diät auszuführen, keinerlei 
Nutzen gesehen. 

Wie die Verhältnisse hinsichtlich der Cholesterinämie bei 
Nephrosklerosen und allgemeiner Arteriosklerose liegen, darüber 
scheinen mir die Untersuchungen noch zu keinem abschließenden 
Resultat gekommen zu sein. Meine Untersuchungen, namentlich bei 
maligner Sklerose, sind zu gering, als daß ich weitgehende Schlüsse 
ziehen möchte; auch die Befunde von Henes, Stepp lassen bis¬ 
her kein gesetzmäßiges Verhalten erkennen. Auf jeden Fall ist 
die Theorie von L emo ine, welche die Arteriosklerose auf Chole¬ 
sterinämie zurückführt, vollkommen unbewiesen. Vielleicht gelingt 
es aber durch weitere Untersuchungen in dieser Richtung benigne 
und maligne Nephrosklerosen noch schärfer voneinander zu trennen. 
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Besprechungen 

1. 

Adolf Schmidt, DerMuskelrheumatismus (Myalgie). Bonn. 

A. Marcus u. E. Weber’s Verlag, 1918, geb. 6,60 M. 

Wir begrüßen es mit großer Freude, daß ein klinischer Forscher 
sich diesem so schwierigen und wichtigen Gegenstände unserer ärztlichen 
Tätigkeit gewidmet bat. Schmidt sieht den sog. Muskelrheumatismus 
als eine Art von Neuralgie der sensibeln Muskelnerven an. Die Musku¬ 
latur ebenso wie die in ihr verlaufenden Nerven wurden in den unter¬ 
suchten Fällen anatomisch unverändert gefunden. Dadurch scheidet sich 
der Prozeß völlig von den Fällen von Polymyositis, bei denen entzünd¬ 
liche Vorgänge im Muskel die charakteristische Veränderung darstellen. 
Hervorgerufen wird die Myalgie wohl durch toxisch-chemische Schädlich¬ 
keiten, unter denen mikrobiotische die erste Stelle einnehmen. Von allen 
Organen können sie ausgehen; auch die Tonsillen spielen als AusgangB- 
ort eine Rolle. Neben ihnen kommen aber auch die verschiedensten 
anderen Organe und unzweifelhaft bakteriologische Prozesse aller mög¬ 
lichen Art in Betracht. 

Die klinischen Erscheinungen werden erschöpfend'und in interessanter 
Weise dargelegt. Mich hat besonders interessiert die Bedeutung, die 
A. Schmidt der Erkrankung der Nervenwurzeln zuschreibt. Dadurch 
wird die nahe Beziehung von Lumbago zu eigenartigen Ischiasformen 
verständlich gemacht. Auch ich bin ganz davon überzeugt — sicherer 
kann man sich ja hier nicht ausdrücken —, daß die Erkrankung der 
Nervenwurzeln eine große Rolle spielt. Ebenso halte auch ich die Druck¬ 
empfindlichkeit mancher Muskelstellen, an denen man anatomisch nach¬ 
weisbar sensible Nerven trifft, für höchst charakteristisch. Vieles einzelne 
klinisch-wichtige, das A. Schmidt anführt, könnte ich noch erwähnen, 
aber das würde in diesem Referate zu weit führen; ich empfehle dafür 
angelegentlich das Buch zu lesen. Über die Beziehung von Muskel- 
schmerzen zur Gicht bin ich etwas anderer Meinung als der Verfasser. 
Ich glaube doch bei Leuten mit echter hereditärer Gicht auffallend 
häufig solche Myalgieen gesehen zu haben. Besonders hervorheben möchte 
ich noch alles, was A. Schmidt über die rheumatischen Knötchen, die 
Schwielen und ihre Beziehung zu Muskelspannungen sagt. 'Auch mir ist 
es, trotz aller Mühe, die ich mir gab, bisher nie gelungen solche Knöt¬ 
chen oder Schwielen zu fühlen, und über die empfindlichen Stellen machte 
ich genau die gleichen Erfahrungen, die Schmidt beschreibt: Orte 
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sensibler Nerven spielen bei dem notorisch starken Druck, der so viel¬ 
fach ausgeübt wird, gewiß eine große Rolle. Eine ausführliche Be¬ 
sprechung der therapeutischen Methoden beschließt die schöne Abhandlung. 

Höchst bedauerlich ist, daß die Verlagshandlung den Preis so hoch 
angesetzt hat. 6,60 Mark für nicht ganz 6 Druckbogen allerdings mit 
Abbildungen. Mir erscheint das als außerordentlich hoch. Was soll aus 
unserer Wissenschaft werden, *enn diese Bücherpreise anfangen! 

' (Krehl, zurzeit im Felde. 



Aufrecht, Zur Pathologie und Therapie der diffusen 
Nephritiden. Berlin, Verlag von August Hirschwald 1918. 
124 S. mit 15 Textfiguren. Preis 5,—M v 

Die Darstellung von Aufrecht beruht auf rein anatomischer Be¬ 
trachtungsweise. Unterschieden werden: 1. „Tubuläre Ne phritiden“, 
die auf primären Veränderungen der Epithelien der gewundenen Harn¬ 
kanälchen beruhen, degenerative und regenerative Prozesse, je nach der 
Beizbtärke; später können sich die Glomeruli, die Wände der kleineren 
' Gefäße und das interstitielle Gewebe an dem Prozesse beteiligen: große 
weiße Niere oder, bei längerer Dauer des Leidens, weiße, grob granu¬ 
lierte, höckerige Söhrumpfniere. Ursache: Gravidität, Cholera, Pheumonie, 
Lues, Herzklappenfehler, Vergiftungen. — 2. „Vaskuläre Nephri¬ 
tiden“ (sonst Glomerulonephritiden genannt), bei denen sich an primäre 
Erkrankung der afferentia zunächst Ernährungsstörungen der Glome- 
ruli anschließen und erst später tubuläre Prozesse auftreten. Ursache: 
vor allem Scharlach, seltener andere Infektionskrankheiten. — 3. „Hyalin- 
vaskuläre Nephritiden“ (= genuine Schrumpfnieren) mit „primären 
hyalin-vpskulären“ Veränderungen der Vasa afferentia, die eine Teil¬ 
erscheinung der gleichen auch in den Arterien anderer Organe auftreten¬ 
den Veränderungen sind. Ursache: Gicht, chronischer Bleivergiftung, 
ferner allgemein die Momente, die zu Arteriosklerose führen. 

In einem weiteren Kapitel wird behandelt „die Entstehung der 
Harnzylinder“ (vor allem als Sekretionsprodukte der Epithelien) 
„und ihre Bedeutung für die Nephritis“ (nach Aufrecht 
können durch die Verstopfung der Harnkanälchen schwere klinische Er¬ 
scheinungen und bleibende anatomische Veränderungen entstehen). — 
. In dem Kapitel über „Nephritis und Herzhypertrophie“ wird 
auf erst funktionelle dann organische Störung der Gefäßwände „durch 
Retention schädlicher Substanzen, vor allem des Harnstoffs (?)“ hin¬ 
gewiesen. 

An eine kurze diagnostische Übersicht schließen sich Be¬ 
merkungen über die Therapie der Nephritiden an, die im wesentlichen 
auf diätetischen Maßnahmen beruht: Zur Schonung der Nieren soll die 
Kost vor allem Stickstoff- und kochsalzarm sein, während Flüssigkeit auch 
im akuten und ödematösen Stadium frei gewährt werden kann. Natron 
bicarbonicum und erdige Wasser werden empfohlen. 

Dies sind in Kürze die wichtigsten Vorstellungen Aufrechte; sie 

kritisch zu besprechen würde hier viel zu weit führen. 

(R. Siebeck, Heidelberg.) 
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3. 

V. Kafka, Taschenbuch der praktischen Untersuchungs¬ 
methoden der Körperflüssi gke iten bei Nerven- und 
Geisteskrankheiten. Mit einem Geleitwort von Prof. Dr. 
Weygandt. Berlin, J. Springer, 1917. 109 8. mit 30 Ab¬ 
bildungen. t 

Die einschlägigen Methoden werden sehr / eingehend und übersicht¬ 
lich besprochen, so 'daß das Taschenbuch für den Gebrauch bei der 
Laboratoriumsarbeit gewiß sehr wertvoll ist; überall merkt man die 
große eigene Erfahrung des Verfassers. ( r. Sieb eck. Heidelberg 


4. 

Th. Büdingen, Ernährungsstörungen des Herzmuskels, 
ihre Beziehung zum Blutzucker und ihre Behandlung 
mit Traubenzuckerinfusionen. 135 8. mit 7 Textabbil¬ 
dungen und 1 Tafel. Leipzig, F. C. W. Vogel. Preis 4,— M. 

In dem grundlegenden Teile über die physiologischen, kli¬ 
nischen und pathologisch-anatomischen Grundlagen der Ernährungsbehand¬ 
lung des Herzens finden wir u. a. Ausführungen über den Stoffwechsel 
(Zuckerverbrauch) des arbeitenden Herzens, über Blutzucker, über den 
Glykogengehalt des Herzmuskels und über die Wirkung von Trauben- 
zuckerinfußionen auf den Organismus und besonders auf das Herz. Der 
diagnostische Teil handelt von den Ernährungsstörungen des Herz¬ 
muskels, die entweder auf Blutmangel (Angina pectoris bei Coronar- 
sklerose) oder auf Blutveränderungen (absoluter oder relativer Hypoglykämie) 
beruhen können. Für die „bypoglykämische Kardiodystrophie* ist vor 
allem charakteristisch das Gefühl von Druck in der Herzgegend, große 
Müdigkeit und Schlaffheit, Unfähigkeit zu körperlicher Anstrengung. Da 
die meisten Kranken nervös sind, ist die Abgrenzung von psychogenen 
Störungen besonders wichtig und oft natürlich sehr schwierig. Blutzucker¬ 
gehalt von weniger als 0,06 °/ 0 („absolute Hypoglykämie“) ist beweisend. 
Auch die verschiedenen Formen von Herzinsufficienz sind nicht leicht 
abzutrennen (besonders „die Asphyxie des Herzmuskels mit Dyspnoe“). 
Die Ursachen der „Hypoglykämie“ sind noch ganz unklar. Ein Material 
von 87 Fällen wird in Tabellen mitgeteilt. 

In dem therapeutischen Teile wird über die Erfolge der 
Traubenzuckerinfasionen berichtet. Die Infusionen sollen durchaus nicht 
die Digitalisbehandlung ersetzen, vielmehr ist diese immer um so mehr 
angezeigt, je mehr vermutlich die Herzschwäche auf anatomischen Ver¬ 
änderungen beruht. Kontraindiziert sind die Infusionen bei stärkerer 
Stauung, bei Neigung zu Embolien od?r Apoplexien, überhaupt bei fort¬ 
geschrittener Arteriosklerose des Gehirnes. Andererseits können zweifel¬ 
los auch Herzkrankheiten ohne Hypoglykämie und überhaupt ohne Er¬ 
nährungsstörungen durch Traubenzuckerinfusionen gebessert oder der 
Heilung entgegengeführt werden. Auch bei Herzschwäche, bei Infek¬ 
tionskrankheiten wirkt die Behandlung günstig. 

Die Technik muß natürlich eine sehr sorgtältige Bein, die Infusionen 
sind aber dann ungefährlich. Büdingen empfiehlt 2 bis höchstens 
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3 mal wöchentlich 200—250 ccm einer 10—20°/ o igen (gewöhnlich 15°/ 0 ) 
Lösung intravenös zu infundieren. 

Das Buch enthält ein sehr sorgfältig bearbeitetes Material und 
empfiehlt die neue Methode gerade durch die vorsichtige und gründliche, 
von übermäßiger Begeisterung freie Darstellung. Es ist gewiß ein Ver¬ 
dienst von Büdingen, auf diese Behandlungsmöglichkeit hingewiesen 
und sie in umfangreicher Arbeit begründet zu haben, auch wenn ein 
endgültiges Urteil über ihre Bedeutung jetzt noch nicht möglich ist. 

fR. Sieb eck, Heidelberg.» 


5. 

Ärztliche Behelfstechnik, von Prof. Dr. G. Freiherr von 
8 a a r - Innsbruck. Berlin, Springer, 1918. Preis 24,— M. 

Die Entstehung des vorliegenden 605 8. starken Werkes hatte zur 
Voraussetzung den Umstand, daß der in die Praxis tretende junge Arzt 
sich plötzlich einer großen Menge technischer Schwierigkeiten gegenüber 
siebt, deren Bewältigung viel Erfahrung und praktisches Geschick er¬ 
fordert/ sei es bei der Einrichtung seines Sprechzimmers, seines Opera¬ 
tionsraumes, seines Laboratoriums, sei es bei der Beschaffung der nötigen 
Geräte und Instrumente oder der Anwendung diagnostischer und thera¬ 
peutischer Methoden. Mit all den vielen Dingen, die er in dem kompli¬ 
zierten Betriebe moderner Anstalten mit ihrem geschulten Personal als 
selbstverständlich hingenommen hat, soll er nun, ganz auf sich selbst ge¬ 
stellt, allein fertig werden. Da will ihm die „Arztl. B.-T.“ ein guter 
Ratgeber sein: „Sie soll“, wie der Herausgeber in der Einleitung sagt, 
„es ihm ermöglichen, sich Rat zu holen auf verschiedene Fragen im 
Verlaufe seiner ärztlichen Praxis, zu deren Beantwortung ihm sonst 
kaum ein anderes Lehrbuch zur Verfügung steht. tf „Das Werk will 
kein Lehrbuch sein“ und wird auch theoretische Lehrbücher nicht ent¬ 
behrlich machen. 

Der Begriff des Behelfsmäßigen ist den einzelnen Spezialgebieten 
entsprechend verschieden gefaßt. Wo es sich um komplizierte spezial¬ 
ärztliche Unterßuchungs- und Behandlungsmethoden bandelt, wird man 
nur selten zu Notbehelfen greifen. 

Einen breiten Raum nimmt die B.-T. in der Chirurgie (Frh. v. Saar) 
ein. In eingehender Weise werden das notwendige Instrumentarium und 
Gerät, sowie dessen Behandlung, die Operationswäsche und Sterilisation 
besprochen, alle Formen der S^hmerzbetaubung und alle zu ergreifenden 
Maßnahmen vor, während und nach der Operation. Es folgt ein Kapitel 
über Wund- und eins über Frakturbehandlung. Dem flüssig geschriebenen 
Text sind 80 ausgezeichnete Abb beigefügt. 

Nicht weniger ausführlich ist die B.-T. in der Orthopädie (Spitzy- 
Wien), der 137 Abb. beigegeben sind. Hier sind vor allem die reichen 
Erfahrungen des Krieges verwertet worden, denn, wie der Verf. sagt, „ 4 / ft 
der Kriegsorthopädie stellen eine Huldigung für die Behelfs-Technik dar“, 
besonders in der orthopädischen Verbandstechnik und Behelfsmechano- 
therapie, bei der sich der Erfindungsgeist so vieler Arzte betätigen kannte. 

In dem Abschnitt über Innere Medizin (von den Velden- Düssel- 
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dorf) wird dargestellt, wie ein Laboratorium, eine Hausapotheke einfach 
und zweckmäßig einzurichten sind, welche diagnostischen und ther&peu* 
tischen Apparate der Praktiker in und außer dem Hause braucht und 
wie er sie zu handhaben hat. Die physikalische Therapie und beHlfs- 
mäßige Diätetik im Hause des Kranken sind in kurzen Kapiteln berück¬ 
sichtigt. Zum Schluß ist eine schematische Zusammenstellung der häu¬ 
figsten Krankheitszustände angefügt. 

In den folgenden kürzer gehaltenen Abschnitten über die B.-T. bei 
den einzelnen Spezialdisziplinen: Kinderheilkunde (Potpeschnigg- 
Graz), Augenheilkunde (H esse-Graz), Ohr-, Nasen-, Rachen-, Kehlkopf- 
Behandlung (Mayer- Wien), Kieferverletzungen und Zahnheilkunde 
(May rh ofer-Innsbruck), Gynäkologie und Geburtshilfe (Stolz-Graz) 
und Haut- und Geschlechtskrankheiten (Hübn er-Elberfeldt) tritt das 
Improvisieren naturgemäß zurück. Die Verfasser beschränken sich auf 
eine Darstellung der Handgriffe und einfachen Methoden bei diagnostischen 
und therapeutischen Maßnahmen. Ausführlicher ist wieder die B.-T. in 
der Bakteriologie und Hygiene (Fü rst-München) besprochen. Bei der 
Einrichtung und Ausstattung bakteriologischer Laboratorien sind die 
Kriegserfahrungen mit beweglichen Laboratorien berücksichtigt worden. 
Eine zusamraenfassendb Darstellung der verschiedenen Färbungen und 
bakteriologischen Untersuchungsmethoden speziell für behelfsmäßigen Be¬ 
trieb, der Mikroskopie von Blut und Stuhl und der Wasseruntersuchung 
gibt dem Anfänger wertvolle praktische Winke. Die beigegebenen an¬ 
schaulichen Abbildungen erleichtern das Verständnis wesentlich. In einem 
Kapitel über praktische Hygiene ^ind zum Schluß übersichtlich die Maß¬ 
nahmen zusammengestellt, die vom Arzt zur Verhütung und Bekämpfang 
von Infektionskrankheiten zu treffen sind. 

Im ganzen genommen ist das Erscheinen des Werkes mit Freuden 
zu begrüßen. Es ist ein Buch für den Praktiker und gibt in seiner 
kdnzentrierten Form einen Auszug der wichtigsten Behelfsmittel auf allen 
Gebieten der Medizin, die für den modernen praktischen Arit Interesse 
haben. Es wird ihm ein wertvoller Ratgeber sein und bei der Über¬ 
windung der mannigfaltigen technischen Schwierigkeiten oft aus der Ver¬ 
legenheit helfen. Richter. Kiel..' 

6 . 

F. Köhler, Die Tuberkuloseforschung in den Kriegsjahren 
(IV. Diagnostik, 1. Hälfte). Ergebnisse der Tuberkulose¬ 
forschung Heft 7. Verlag vom Repertorienverlag, Leipzig 1917. 

Sammelreferate und Literaturangaben über Tuberkulose, die bei der 

Bearbeitung einschlägiger Fragen von Nutzen sein können. 

(H. Kös8el-Heidelberg.) 
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Die Blaseninnervation. 

Von 

Prof. L. R. Müller-Würzburg. 

(Mit Tafel I/IV und 3 Abbildungen im Text.) 

Eine im Jahre 1901 von mir gebrachte Studie über die Blasen¬ 
innervation *) bedarf so sehr einer Ergänzung und einer Erweite¬ 
rung, ja vielfach einer Verbesserung, daß ich mich entschließen 
mußte, nochmals das ganze Gebiet der Blaseninnervation zu be¬ 
arbeiten und die Ergebnisse neuerer Arbeiten und Beobachtungen 
nachzutragen. 

Um mit der # 

Blasenmuskulatur 

zu beginnen, so ist durch neuere Untersuchungen von R. Heiß am 
anatomischen Institut in München festgestellt worden, daß der Sphinkter 
vesicae nicht wie bisher allgemein angenommen eine Ringmuskulatur 
darstellt. Seine Fasern umgreifen vom Trigonum vesicae ausgehend 
halbbogenförmig die innere Harnröhrenmündung und schieben so 
die Uvula vesicae wie einen Zapfen von hinten her in das Lumen der 
Harnröhre vor. Der in der Tiefe, nahe der Schleimhaut gelegene schwache 
Lissosphinkter urethrae hat nach Heiß Bedeutung für den 
hinteren Harnröhrenabschluß bei der Sexualfunktion der Harnröhre. 

In einer jüngst erschienenen Arbeit über den Druck in der Harn¬ 
blase weist Adler nach, daß der Druck in der gesunden Blase wäh¬ 
rend der Miktion annähernd konstant bleibt. Bei Uberdehnung 
der Blasenmuskulatur wie sie bei der Ischuria paradoxa infolge 
von nervösen Leitungsunterbrechungen oder auch bei der Prostatahyper¬ 
trophie vorkommt, sinkt der intravesikale Druck während der Harn¬ 
entleerung rasch und kontinuierlich ab. Die Kurven des Blasendruckes 
während des Harnablaufens zeigen, daß es zu einer Atonie des Detru- 


1) L. R. Müller, Klinische und experimentelle Studien über die Inner¬ 
vation der Blase, des Mastdarms und des Genitalapparates. Deutsch« Zeitschrift 
f. Nervenheilkunde Bd. 21. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128. Bd. 6 
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sors gekommen ist, daß dieser Muskel also die Fähigkeit verloren hat, 
sich kräftig zu kontrahieren. 

Wenn diese Tatsachen bisher vielleicht auch noch nicht mit 
Kurven belegt waren, so sind sie doch längst allen Ärzten, die 
häufig zu kathetrisieren haben, bekannt. Wissen wir doch alle, daß 
beim Kathetrisieren der Ischuria paradoxa, nachdem der Urin anfäng¬ 
lich infolge der Blasenspannung im Strahl abgelaufen ist, bald die Harn¬ 
entleerung versiegt, wenn nicht schließlich ein Druck auf die Blase 
ausgeübt wird und so aus dem schlalfen Sack der Harn mechanisch 
ausgepreßt wird. Ein solcher Druck ist beim Kathetrisieren einer 
gesunden Blase nicht notwendig und so ist Herrn Adler voll¬ 
kommen beizupflichten, wenn er annimmt, daß der Detrusor vesicae 
durch länger dauernde Überdehnung atonisch d. h. gelähmt wird. 
Die Blasenatonie beschränkt sich auf den Detrusor. Der Sphinkter 
bleibt intakt. Bei nervösen Leitungsunterbrechungen geht aber 
schließlich die Ischuria paradoxa in die automatische Blasen¬ 
entleerung über, d. h. der Detrusor erholt sich von seiner Läh¬ 
mung wieder, er erhält wieder seinen normalen Tonus und zieht 
sich bei einer gewissen Füllung der Blase wieder zusammen. Da 
er dies auch tut, wenn alle Nervenbahnen, di^ zur Blase ziehen, 
unterbrochen sind, müssen wir annehmen, daß die letzten 
Zentren seiner Innervation ebenso wie die seines Antagonisten des 
Sphinkter vesicae in oder an der Blasenmuskulatur gelegen sein 
müssen. 

Murale und i n t r a m u r a 1 e Innervation der Blase. 

Eine eingehende Schilderung und eine Darstellung der an und in 
den Blasenwandungen gelegenen Nerven und Ganglienzellen der mensch¬ 
lichen Blase ist meines Wissens noch nicht erfolgt. Wohl aber sind 
w r ir über die Histologie der nervösen Apparate in der Blase des Frosches 
und mancher Säugetiere unterrichtet. Die grundlegenden Arbeiten dazu 
haben wir Paul Ehrlich zu verdanken. Er, der Färbetechniker, hat 
auch die vitale Methylenblaufärbung durch Studien an der Froschblase 
eingeführt und bat dargelegt, daß bei dieser Färbemethode nicht so sehr 
die Ganglienzellen in der Biase als das feine Nervenfasernetz, 
das sich um die G a n gl i e n z e 11 e herumspinnt, zur Dar¬ 
stellung gebracht wird. Ich habe diese Uni /Buchungen mit einer 
etwas veränderten Methode, mit dem von Grübler in den Handel ge¬ 
brachten Rongalitweiß, einem Farbstoff, der sich an der Luft zu Methylen¬ 
blau oxydiert, nachgeprüft und konnte mich davon überzeugen, wie leicht 
es gelingt, in der Froschblase durch die supravitale Methode die feinen 
marklosen Nervenfasern mit ihren knötchenartigen Anschwellungen und 
das feine Nervennetz, das sich um die Ganglienzellen Lerumsplnnt, blau 
zu färben. 
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Auf Abbildung 1 der Tafel 1 sind solche Nervenbündel, welche 
durch die Blasenmuskulatur ziehen, bei starker Vergrößerung wieder¬ 
gegeben. Es handelt sich um nackte Achsenzylinder, die supravital mit 
Methylenblau gefärbt wurden und deutlich kleine knötchenartige Auf- 
treibungeyn aufweisen. Neben dem Nervenbündel liegen hier mehrere 
Ganglienzellen. Der Leib, das Protoplasma dieser Zellen hat sich nur 
angedeutet blaßblau geiärbt. Der Kern, das Kernkörperchen oder die Port¬ 
satze der Ganglienzellen sind nicht zur Darstellung gekommen. Wohl 
aber sieht man feine Nervenfasern zu den Ganglienzellen ziehen, die 
sich dann dort um die Ganglienzellen herumwinden. Manchmal lassen 
sich ausgesprochene knäuelartige Wickelungen feststellen. An anderen 
Ganglienzellen kommt das feinmaschige pericelluläre Netz, das die Zelle 
einhüllt, mit der supravitalen Methylenblaufärbung prächtig zur Dar¬ 
stellung. Infolge der Beschränkung der Tafeln muß ich leider darauf 
verzichten, solche Abbildungen von zarten pericellulären Netzen zu 
bringen. 

Die Darstellung eines solchen pericellulären Netzes gelingt bei 
Säugetieren nicht so leicht wie beim Frosch, doch bildet Dog^l 
in seinem Buche „der Bau der Spinalganglien des Menschen und aer 
Säugetiere“ in Fig. 82—85 pericelluläre Netze sympathischer Nerven¬ 
fasern, welche die Spinalganglienzellen des Pferdes umhüllen, ab, die den 
von mir in der Froschblase gesehenen Bildern durchaus gleichen. 

Bei Versuchen, die intramuralen Nervenelemente der Blase des 
Meerschweinchens mit der supravitalen Methylenblaumethode au 
färben, konnte ich niemals ein solches pericelluläres Netz zu Gesicht be¬ 
kommen. Dagegen gelang es bei Meerschweinchen manchmal, feine 
Nervenfasern, die von Ganglienzellen ausgehen, weithin zu verfolgen. 
Eine ganz besonders schöne Stelle aus einer Meerschweinchenblase ist 
auf Tafel I, Abbildung 2 wiedergegeben. Dort kann man dem Verlauf 
einer Nervenfaser, die aus einer Ganglienzelle mit zwei Kernen hervor¬ 
geht, auf einer weiten Strecke nachgehen, sie schließt sich endlich einem 
Bündel noarkloser Fasern an. Auf diesem Präparat sind auch noch 
weitere Ganglienzellen mit Fortsätzen zu sehen. Vereinzelte Nervenfasern 
ziehen zur Muskulatur und endigen dort entweder frei oder mit einer 
knöpfchenartigen Anschwellung. Bei einer Ganglienzelle, die im Knoten¬ 
punkt von drei Nervenbündeln liegt, läßt sich gut erkennen, wie sie nach 
drei Seiten lange Fortsätze abgibt. Leider muß ich mir die Abbildung 
dieser Zelle wegen Raummangels versagen. 

Freilich nur selten färben sich die Ganglienzellen mit ihren Fort¬ 
sätzen so schön. Meist stellen sie sich nur als ovale, fortsatzlose Ge¬ 
bilde dar, die an den Knotenpunkten des Nervenplexus an der Hinter¬ 
seite der Blase des Meerschweinchens sich anhäufen. Die bei schwacher 
Vergrößerung aufgenommenen Bilder haben dann manche Ähnlichkeit 
mit den Fliegeraufnahmen eines Geländes. Die Muskelbündel würden 
den Feldern,’ die Nervenbündel den Wegen, die dunklen Ganglienzellen¬ 
gruppen den Häusergruppen entsprechen. Vgl. Tafel II Abb. 3. 

Bei größeren Säugetieren lassen sich die vitalen Färbungen der 
Ganglienzellen liegen der stärkeren Dicke und damit der geringeren 
Durchsichtigkeit der Blasenwandung schwer ausführen. 

6 * 
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Zum Studium der Lage und der Anordnung der Nervenfasern und 
der Ganglienzellen an der Blase der Säugetiere wählte ich mit der Katze 
ein Tier, das wie der Mensch imstande ist, den Zeitpunkt der Harn¬ 
entleerung von den äußeren Verhältnissen abhängig zu machen. Auf 
Schnitten der Einmündungastelle des Urethers in die Harnblase, die mit 
Hämatoxylin-Eosin gefärbt wurden, findet man wie auf Tafel III, Abb. 5 
zu sehen ist, entlang der Muskulatur des Urethers zahlreiche kleine 
Nervenbündel, an die sich da und dort Gruppen von Ganglien¬ 
zellen anschließen. Bei dieser Färbung kommen freilich die Fortsätze 
der Ganglienzellen nicht zur Darstellung. Die Ganglienzellen färben sich 
als rundliche Scheiben mit einem großen, bläschenartigen Kern und 
einem kleinen Kernkörperchen. Auch in der äußeren Bindegew r ebsschicht 
der Blase finden sich noch zahlreiche Gruppen von Ganglienzellen und 
zahlreiche dünne Nervenbündel. Ihre Zahl wird, je weiter wir uns von 
der Einmündungsstelle der Urether entfernen, immer kleiner. Manchmal 
zeigen sich auch in der Muskulatur, ja zwischen Muskulatur und 
Schleimhaut dünne Nervenfasern und vereinzelte Ganglienzellen. 

Ähnliche Verhältnisse wie sie eben geschildert und wie sie auf 
F%. 5 abgebildet sind, lassen sich auf Schnitten durch den Urether und 
durch die hinteren unteren Blasenpartien des Menschen feststellen. 
Auch beim Menschen sind die Nerven und die Ganglienzellengruppen so 
zahlreich, daß man auf jedem Schnitt solche in großer Anzahl antrifft. 
Wollen wir beim Säugetier und beim Menschen die Ganglienzellen mit 
ihren Fortsätzen zur Darstellung bringen, so müssen wir die von Biel- 
schowsky angegebene Silbermethode verwenden. Auf Abb. 6 der Tafel III 
ist ein extramural gelegenes Ganglion einer 75jähr. Frau mit afferenten 
und efferenten Nervenbündeln wiedergegeben. Die Ganglien¬ 
zellen sind multipolar, d. h. sie geben nach allen Richtungen Fortsätze ab. 

Eine Gruppe intra muraler, d. h. zwischen den Muskelbündeln der 
Blase gelegener Ganglienzellen ist durch Abb. 4 Tafel II auf mikro¬ 
photographischem Wege wiedergegeben. Mit ihren Dendriten gleichen 
hier die Ganglienzellen Läusen und ihren Füßchen. Jede der Ganglien¬ 
zellen liegt in einer Kapsel, deren Innenfläche, wie man aus Abb. 1 im 
Texte sehen kann, mit Endothelzellen ausgekleidet ist. Die Kapsel liegt 
der Ganglienzelle nicht eng an, vielmehr bleibt zwischen ihr und der 
Zelle noch ein reichlich bemessener freier Lymphraura. Die Dendriten 
erstrecken sich aber vielfach noch über die Kapsel hinaus (vgl. Abb. 1 
im Text). Ganz besonders schön kommen die multipolaren Ganglien¬ 
zellen bei der Gros’sehen Modifikation 1 ) der Biels chowsky’sehen 
Färbung zur Darstellung. Bei dieser werden nur die Ganglienzellen und 
ihre Fortsätze tief schwarz tingiert und alles übrige Gewebe bleibt blaß 
und ungefärbt. Das Präparat, nach welchem Abb. 2 im Texte gezeichnet 
ist, stammt von Fräulein G r o s - Würzburg. Die Ganglienzellen sind im 
Halbkreise angeordnet und geben alle ihren Achsenzylinder nach der 
Mitte zu ab, so daß von dort aus der efferente Nerv entspringt., Die 


1) Siehe 0. Schultze, Neues zur mikroskopischen Untersuchung des 
Zentralnervensystems — Sitzungsberichte der physik.-med. Gesellschaft zu Würz¬ 
burg 1918. 
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Abbildung 2. Ganglienzellengruppe aus der menschlichen Blase. 


Dicke des Schnittes und die mangelnde Färbung der Umgebung läßt die 
Ganglienzellen mit zahlreichen Dendriten deutlich hervortreten. 

Die Ganglienzellen an und in der Blase unterscheiden sich in 
ihrer histologischen Gestaltung nicht von denen, wie wir sie im 
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Plexus renalis oder im Sinusknoten des Vorhofes oder im Ganglion 
mesentericum oder sonstwo in den Ganglien des Grenzstranges 
oder in den inneren Organen finden und darstellen können. 

Wenn es nun erwiesen ist, daß in der hinteren unteren Blasen¬ 
wand so sehr zahlreiche Ganglienzellen eingelagert sind, so liegt 
doch die Annahme nahe, daß von diesen intramuralen Blasenzentren 
auch selbständige Blasenbewegungen ausgelöst werden können. 

Mehrfach wurde an lebenden Tieren versucht, alle zur Blase 
ziehenden Nerven zu durchschneiden. Solche Tierversuche sind 
durch v. Zeißl, Hane, Elliot, Lewandowsky u. P.Schnlz 
und durch andere mit dem gleichen Ergebnis vorgenommen worden. 
Nach anfänglicher Harnverhaltung stellten sich schließlich doch 
immer wieder periodische spontane Entleerungen der Blase ein. 

Aus solchen Beobachtungen muß der Schluß gezogen werden, 
daß die an und in der Blasenwand gelegenen nervösen Organe im¬ 
stande sind, automatisch, d. h. selbständig zu arbeiten. Dieser Be¬ 
weis wurde aber auch an der aus dem Körper heraus¬ 
genommenen, also an der isolierten Blase erbracht. 

O. B. M e y e r - Würzburg hat im hiesigen physiologischen Institut an 
frisch heransgenommenen Kaninchenblasen, die in lebenswarmem Blut¬ 
serum aufgehängt waren und von einem Urether her mit körperwarmer 
Bingerlösung gefüllt wurden, bei einem gewissen Füllungsgrade 
spontane Entleerungen der Blase beobachtet! 1 ) 

Von Abel in-Bern wurden an der überlebenden isolierten Blase 
rhythmische Kontraktionen beobachtet. 8olche konnten bei geeigneter 
Versuchsanordnung noch 24 Stunden nach Herausnahme der Blase gra¬ 
phisch dargestellt worden! Da die automatischen Bewegungen trots 
Erhaltenbleibens der Reizbarkeit der Muskulatur unterbleiben, wenn die 
Blase in reine Kochsalzlösung gebracht wird und da sie sich von 
selbst, also ohne äußere Reize einstellen, wenn die Blase in Tyrode- 
lösung verbracht wird, durch welche Sauerstoff oder Luft durchperlt, so 
ist A b e 1 i n zu der Überzeugung gekommen, daß diese regelmäßigen Zn- 
sammenziehungen der Blase nicht myogener, sondern neurogener, »ner¬ 
vöser“ Natur sind. Abel in sieht damit den Beweis „für die Möglich¬ 
keit des langen Überlebens ganglionärer Apparate“ erbracht. 

Auf Grund all dieser Beobachtungen dürfen wir 
nicht daran zweifeln, daß von den in und an den 
Blasenwandungen gelegenen Ganglienzellengruppen 


1) Infolge des Krieges und des dadurch bedingten Mangels an geeigneten 
Versuchstieren konnte 0. B. Meyer diese Versuche, die für die Möglichkeit 
einer selbständigen Tätigkeit der muralen Blasenzentren sprechen, nicht fort¬ 
setzen und einstweilen nicht abschließen. 
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selbständig Blasenbewegungen ausgelöst w erden 
können. 

Anatomie und Physiologie der zur Blase ziehenden 

Nerven. 

Unter normalen Verhältnissen wird nun bei den höheren Säuge¬ 
tieren und vor allem beim erwachsenen Menschen, die Harn¬ 
entleerung nicht nur von einem gewissen Füllungsgrade der Blase, 
sondern auch von den äußeren Umständen abhängig gemacht. Die 
Beeinflussung der Blasentätigkeit vom Willen und von Stimmungen 
kann nur durch Nerven, die zur Blase ziehen, erfolgen. 

Ein anatomisches Bild von der makroskopischen Blasen¬ 
innervation soll uns zeigen, auf welchen Wegen vom Gehirn und 
vom Rückenmark her Innervationsimpulse zur Blase gelangen 
können. Die Abb. 6 auf Tafel IV ist nach Präparaten, die von 
Herrn Prof. Lubosch im anatomischen Institut zu Würzburg an¬ 
gefertigt wurden, gezeichnet worden. Ich darf Herrn Kollegen 
Lubosch auch an dieser Stelle für seine Beratung und Unter¬ 
stützung verbindlich danken. 

Von den hinteren unteren Partien der Blase, von der Gegend der 
Einmündungsstelle der Uretheren erstreckt sich nach den vorderen oberen 
Partien der Blase beiderseits ein dichtes Nervengeflecht, der Plexus 
vesicalis, zwischen dessen Fasern Platten eingeschoben sind, die eich 
bei der mikroskopischen Untersuchung als flache Ganglienknoten erweisen. 

Dieser Plexus vesicalis bezieht nun seine zuleitenden Ursprungs¬ 
bündel aus zwei ganz verschiedenen Gebieten: 

Einmal gelangen zu ihm feine, weiße d. h. markhaltige Fäden, die 
aus den naheliegenden Sakralnerven entspringen. Sie wurden von Eck¬ 
hard als „Nervi erigentes“ bezeichnet, da in ihnen auch die 
Fasern für die Vasodilatatoren in den Corpora cavernosa verlaufen. 
Besser schließen wir uns aber der Namengebung Langley’s an, der 
die zarten Nervenbündel als zu den Beckenorganen ziehend „Nervi 
pelvici“ benennt. Diese weißen Nervenfäden sind als Kami communi- 
cantes albi anzusehen, deren Ganglienzellen und deren Rami com. grisei 
im Plexus vesicalis liegen. 

Außerdem ziehen aber vom Promontorium des Kreuzbeines paarige 
Nerven ge flechte, die aus dem unpaarigen, auf der großen Bauch¬ 
schlagader gelegenen Plexus aorticus und dem unpaarigen Ganglion 
meBentericum inferius entspringen und den Rami communic. albi des 
oberen Lumbalmarkes entstammen. Diese Plexus hypogastrici 
werden deshalb als „Plexus“ bezeichnet, weil sie, untereinander sich ver¬ 
zweigend, als Geflechte, verlaufen. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
zeigt sich, daß sie nur z. T. durch markhaltige Fasern gebildet werden, 
zum größeren Teil entbehren die Nerven der Markscheiden, wohl aber 
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finden sich in dem Plexus hypogastrici, insbesondere an den Knoten¬ 
punkten multipolare Ganglienzellen! 

Schließlich ziehen zum Plexus vesicalis auch noch dünne Fasern ans 
dem sakralen Teil des Grenzstranges und mischen sich mit den 
Nerven pelvici und den Plexus hypogastrici zu dem für das menschliche 
Auge und den menschlichen Verstand unentwirrbaren Plexus vesicalis. 

Die Verhältnisse sind in Wirklichkeit viel verwickelter noch ge¬ 
lagert als hier auf dem Bilde gezeichnet. An den Plexus vesicalis 
schließen sich unmittelbar und untrennbar die Geflechte für die Vesicnlae 
seminales, für die Prostata, die Corpora cavernosa und die Geflechte, 
welche den Mastdarm versorgen, an. All diese Nervengeflechte bekommen 
ebenso wie die Nervengeflechte, welche die weiblichen Genitalien versorgen, 
ihre Zuleitung vom Rückenmark auf doppeltem Wege, einmal über die 
Nervi pelvici und dann über die Plexus hypogastrici. 

Über den Einfluß, welche diese beiden verschiedenen nervösen 
Zuleitungen auf die Blasentätigkeit ausüben, kann uns nur die 
physiologische Forschung Aufschluß geben. Auf Grund der Er¬ 
fahrungen an den übrigen inneren Organen, die ja auch alle 
doppelte und damit eine antagonistische Nervenversorgung auf¬ 
weisen, muß man vermuten, daß auch bei der Blase die doppelte 
Innervation eine gegensätzliche sein möge. Die Ergebnisse 
der experimentellen Forschung bestätigen auch eine solche An¬ 
nahme. s 

Tatsächlich bedingt Reizung der Nervi pelvici, wie ich auch 
auf dem Schema der Blaseninnervation darzustellen versuchte, 
(s. Abb. 3 im Text) Erschlaffung des Sphinkters vesicae und 
Zusammenziehung des Detrusors und somit Ausstoßung 
des Harns, während Reizung der Hypogastrici Zunahme des 
Sphinktertonus und Nachlaß des Detrusortonus und 
somit Harnverhaltung verursacht. 

Es gilt nun augenscheinlich für die beiden gegensätzlich 
wirkenden Nervengruppen das von Basch aufgestellte Gesetz der 
„gekreuzten“ Innervation, das ja wie Fellner nachgewiesen 
hat, auch für die Darminnervation zutrifft. Nach diesem Gesetz 
enthält das Nervenbündel, welches ein bestimmtes System von 
Muskeln innerviert, zugleich Hemmungsfasern für die Anta¬ 
gonisten. Darnach würden dieselben Pelvici anregende Impulse 
für den Detrusor und hemmende für den Sphinkter leiten, wäh¬ 
rend vom Hypogastricus eine Hemmung auf den Detrusortonus 
und eine Verstärkung der Sphinkterkontraktion ausgelöst wird. 
Da die Erschlaffung des Sphinkters und die Kontraktion des De¬ 
trusors immer erst mehrere Sekunden nach der Reizung der Nervi 
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pelvici erfolgt, muß man wohl annehmen, daß diese Reizung erst 
auf dem Umwege über murale Ganglienzellen zur Sphinkteröffnung 
führt. Für eine solche Annahme spricht auch der Umstand, daß 
eine einseitige Reizung der Nerven auf beide Blasenhälften 
Wirkung ausübt. 

Die durch v. Zeißl und durch englische Autoren vertretene 
Anschauung, daß die Nervi pelvici hemmende Fasern führen, deren 
Erregung den Sphinkter zur Erschlaffung bringt, wird von Reh- 
fisch bekämpft. Rehfisch führt die Erschlaffung des Sphinkters 
immer auf einen Nachlaß des Hypogastricustonus zurück und „weist 
die Existenz von Hemmungsfasern in dem Sinne wie sie Zeißl 
auffaßt, von der Hand“. 

Die Beobachtungen, daß ein Muskel auf die Erregung eines Nerven 
hin erschlafft, beschränkt sich durchaus nicht auf die Blasenphysiologie. 
Bekanntlich kommt es auch bei Reizung des Splanchnicus zur Erschlaffung 
der Magenmuskulatur, bei Reizung des Vagus zum Stillstand der Herz* 
muskulatur und jüngst erst hat R. Hesse die Vermutung ausgesprochen, 
daß die Erweiterung der Pupille bei Reizung des» Halssympatbicus nicht 
auf die Kontraktion des hypothetischen Dilatator pupillae, der beim 
Menschen wenigstens kaum nachzuweisen ist, sondert auf den Tonus* 
nachlaß des Sphinkter pupillae zurückzuführen sei. 

Daß eine aktive Erregung des Nervus pelvicus einen Nachlaß 
des Tonus von Ringmuskulatur bedingen kann, das beweist ja auch 
die auf Reizung des Pelvicus folgende Erweiterung der Arterien 
der Corpora cavernosa. Hat doch der Nervus pelvicus davon seinen 
Namen nervus „erigens“. 1 ) 

Werden die Nervi pelvici beiderseits durchschnitten, so 
läßt der Tonus des Detrusors nach, der Sphinkter kann sich nicht 
mehr öffnen und damit ist die Blasenentleerung unmöglich. Erst 
nach einigen Wochen kann die Blase wieder ihren Inhalt spontan 
und automatisch entleeren. 

Die Durchschneidung der hypogastrischen Nerven beein¬ 
trächtigt die Fähigkeit der Blasenentleerung nicht. 

1) Zu der Muskulatur der Arthropoden ziehen nach Paul Hoffmann 
(Über d. doppelte Innervat. d. Krebsmuskeln. Zugleich ein Beitrag zur Kennt¬ 
nis nervöser Hemmungen. Zeitschr. f. Biologie Bd. 63) fördernde und hemmende 
Fasern. Diese verlaufen bisweilen anatomisch getrennt So läßt sich bei der 
elektrischen Reizung des einen Nerven Schließung, bei der Reizung des anderen 
Nerven Öffnung der Krebssthereumuskeln erzielen. Schließlich tritt mit der 
Kontraktion unserer quergestreiften Skelettmuskulatur doch stets auch eine nervös 
bedingte Erschlaffung der Antagonisten ein. Ähnlich wie bei der Blasenmusku¬ 
latur wird auch bei der quergestreiften Muskulatur^nit einer Erregung, die einem 
Muskel zufließt, eine Hemmung auf den Antagonisten ausgeiibt. 
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Nach unserer Auffassung endigen weder die Fasern des Pel- 
vicus noch die des Plexus hypogastricus direkt an der Blasen- 
muskulatur. Sie lösen, wie ich das auch in dem Schema der Blasen¬ 
innervation zur Darstellung gebracht habe, an dem Ganglienapparat 
der Blase den Vorgang der Blasenentleerung oder der Harnverhal¬ 
tung aus, Vorgänge, die aber wie klinische Beobachtungen und 
experimentelle Erfahrungen zeigen, auch ohne den Einfluß der zur 
Blase ziehenden Nerven zustande kommen können. 

Einfluß des Rückenmarkes auf die Blaseninnervation. 

. In den untersten Teil des Rückenmarkes, in das Sakralmark 
wurde schon von Budge im Jahre 1858 auf Grund von experi¬ 
mentellen Untersuchungen ein Zentrum für die Blasenentleerung 
verlegt. Auf Grund von klinischen Erfahrungen sprachen sich in 
den letzten Jahrzehnten des vorigen Jahrhunderts mehrere Autoren 
schon für das Bestehen eines Blasenzentrums im unteren Sakral¬ 
mark aus, von der Beobachtung ausgehend, daß bei Erkrankungen 
des alleruntersten Teiles des Rückenmarks, dann wenn sonst keine 
klinischen Erscheinungen auftreten, Blasenstörungen sich einstellen. 
Freilich sprach man früher stets von „Blasenlähmung“, auch in den 
Fällen, in denen nur die Blasenentleerung unmöglich war, wenn es 
infolge der Unmöglichkeit, den Sphinkter vesicae zu erschlaffen, zur 
Harnverhaltung, zur großen Blase und zur Überlaufsblase gekommen 
war. Man stand damals unter dem Einfluß der Lehre von der 
Lähmung der quergestreiften Muskeln nach Erkrankung der zu¬ 
gehörigen Vorderhornganglienzellen im Rückenmark und zog den 
Schluß, daß nach Zerstörung des spinalen Blasenzentrums eben 
auch die Blasenmuskulatur gelähmt sein müsse. Anfangs dieses 
Jahrhunderts glaubte ich nun darauf hinweisen zu müssen, daß 
die Art der Blasenstörung bei Erkrankung des untersten Rücken¬ 
marksabschnittes, dann also, wenn das hypothetische Blasen¬ 
zentrum im Sakralmark gelitten hat, nicht andersartig ist wie 
bei Querschnittserkrankungen im übrigen Rückenmark oder bei 
Kaudaläsionen. Jedesmal kommt es zuerst zur Ischurie, dann 
zur Überlaufsblase und schließlich zur automatischen Entleerung 
vqn verhältnismäßig kleinen Harnmengen. Diese meine Be¬ 
hauptungen wurden von vielen Seiten, zuletzt von 0. Schwarz, 
der an der v. Eiselb erg’sehen Klinik in Wien eine große 
Anzahl von Rückenmarksschüssen untersuchen konnte, bestätigt. 
Doch ist der von mir gezogene Schluß, daß im unteren Sakral¬ 
mark keine Blasenzentren gelegen seien, sicherlich nicht zu- 
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treffend. Die Nervenbahnen, welche in den Nervi pelvici zur 
Blase ziehen und dort Erschlaffung des Sphinkters und Zusammen¬ 
ziehung des Detrusors auslösen, verlassen nicht nur das Rücken¬ 
mark im unteren Sakralmarke, sie entspringen auch dort. Ihre 
Ursprungsganglienzellen sind zweifellos in den Gruppen von kleinen 
Ganglienzellen zu suchen, die dort in so großer Anzahl in der inter¬ 
mediären Zone, zwischen Vorderhorn und Hinterhorn, und an der 
Außenseite des bauchigen Hinterhorns liegen. Nicht möglich wird 
es sein, die Gruppen, welche der Blaseninnervation vorstehen, von 
denen, welche der Innervation der Samenbläschen, der Prostata, 
der Gefäße des Penis und der Muskulatur des Rektums dienen, zu 
unterscheiden und zu trennen. 

Über diese sakralen Rückenmarkszentren der Blase ziehen auch 
gewisse Reflexe. 

So kommt es bei Hunden, denen das Rückenmark im Lendenteil 
oder im Brustteil durchschnitten wurde, auf Reizung des Nervus ißcliia* 
dicus zur Harnausstoßung; ja bei Menschen mit Querschnittsläsionen im 
mittleren oder oberen Rückenmark bedingen nicht selten schon die Ab¬ 
duktion der Beine oder das Abwaschen des Penis oder der Vulva oder Haut¬ 
reize an den Baucbdecken eine spontane Miktion. Wurde das Sakralmark 
bei Versuchstieren zerstört oder ist es bei Menschen erkrankt, so ist es nicht 
mehr möglich, von der Haut aus auf die Blase reflektorisch einzuwirken. 

Nun wird aber die Blase nicht nur von den aus dem Sakral¬ 
mark entspringenden Pelvicusfasern, sondern auch von dem Plexus 
hypogastricus innerviert, dessen Rami communicantes aus dem 
oberen Lendenmark hervorgehen. Im oberen Lendenmark finden 
wir auch tatsächlich an der hinteren P'läche des Seitenhornes und 
von dort nach dem Winkel zum Hinterhorn ziehend Ganglienzellen, 
die wir als sympathische Ganglienzellen ansprechen dürfen. Niemand 
freilich wird in der Lage sein, behaupten zu können, daß gerade 
aus diesen oder jenen Gruppen die Plexus hypogastrici entspringen. 

Bei einer Kernläsion der spinalen Ursprungszellen des Plexus hypo¬ 
gastricus bzw. bei einer Unterbrechung der Leitung in diesem Plexus 
kann der SphinktertonuB nicht verstärkt und der Detrusortonus nicht ge¬ 
hemmt werden. Tatsächlich kennen wir ein Krankheitsbild, bei dem ein 
sich einstellender Harndrang wohl empfunden, aber nicht zurückgehalten 
werden kann und mit zwingender Macht, ohne daß die äußeren Verhält¬ 
nisse berücksichtigt werden können, zur Harnentleerung führt. Bei der 
multiplen Sklerose wird nicht selten darüber geklagt, daß dem Harndrang 
sofort nachgegeben werden müsse. Es scheint mir wohl möglich, daß ein 
Herd im oberen Lumbalmark die Ursache dafür ist, daß ein Harnzwang 
nicht durch Erregung des Plexus hypogastricus überwunden werden kann 
und daß es somit nicht möglich ist, den Harn bei eintretendem Bedürf¬ 
nis zurückzuhalten. 
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Bei Hunden, denen das untere Rückenmark bis ins untere Brust- 
tnark herausgenommen wurde, die somit auch des oberen Lumbal¬ 
markes beraubt wurden, ist der Blasenverschluß durch den Sphinkter 
sehr viel weniger gut als bei Tieren, denen nur das Sakralmark exstir- 
jjiert wurde. Beim Bellen oder bei lebhaften Bewegungen, dann weun 
■die Tiere mit ihren Vorderbeinen weiterhumpeln und den gelähmten 
Hinterleib nacbschleifen, verlieren die lumbalmarklosen Tiere stets Harn 
und nur bei völliger Ruhe, z. B. im Gehänge funktioniert die Blase 
automatisch. Da das Lumbalmark fehlt, so können eben von dort keine 
ionischen Einflüsse mehr auf den Sphinkter und keine hemmende Inner¬ 
vation auf die Detrusormuskulatur ausgeübt werden und so kommt eB 
zum mangelhaften Blasenverschluß. 

Nach dem Gesagten können und dürfen wir also nicht daran 
zweifeln, daß im Lendenmark und im Sakralmark zwei ver¬ 
schiedene Blasenzentren gelegen sind. Von diesen aus er¬ 
folgt Anregung und Hemmung auf die in den Ganglienzellen der 
Blasenwand zustande kommenden Innervationsvorgänge, die dann 
zur Harnverhaltung oder zur Harnausstoßung führen. 

Diese spinalen Blasenzentren unterliegen aber nicht nur sen¬ 
siblen Einflüssen, die von der unteren Körperhälfte kommen; auf 
jeden schmerzhaften Eindruck, wo er auch immer am oder im 
Körper zustande kommen mag, reagiert die Blase mit Kontraktionen. 
Mos so und Pellacini stellten durch Tierversuche fest, daß die 
Blase empfindlicher noch als die Gefäße auf jeden Schmerzreiz mit 
Kontraktionen antworte. Da nun unmöglich alle sensiblen Fasern 
mit den spinalen Blasenzentren in direktem Kontakt, in leitender 
Verbindung stehen können, muß man annehmen, daß der Schmerz 
und wahrscheinlich auch die Kitzelempfindung die allgemeine Er¬ 
regbarkeit im Rückenmark verändere und daß diese Tonusschwan¬ 
kungen, die vielleicht in der grauen Substanz der Hinterhörner zu¬ 
stande kommen, eben auch auf die spinalen Blasenzentren und da¬ 
mit auf den Tonus der Blasenmuskulatur einwirken. 1 ) 

Diese Empfindlichkeit auf Schmerzreize teilt die Blase mit 
allen vom vegetativen Nervensystem versorgten Organen. Wir 
wissen, daß die Darmtätigkeit durch solche Reize, wo sie auch ge¬ 
setzt werden mögen, ebenso beeinflußt wird wie die Innervation 
der Pupille, der Speicheldrüsen, der Tränendrüsen oder Schweiß¬ 
drüsen. Mit all den genannten Organen, ebenso wie mit dem 

1) Für eine solche Auffassung würden auch die neuen Ergebnisse der Tier¬ 
versuche von Karplusu. Kreidl (Gehirn u. Sympathikus IV.Mitteilung, Pflüger’s 
Arch. Bd. 171) sprechen. Nach völliger Abtrennung des Gehirns vom Rückenmark 
traten auf lebhafte Reize am Ischiadikus Scbmerzäußerungen wie Reflexbewegungen 
an den oberen Extremitäten, Krümmung des Rückens und Schlagen des Schweifes 
- auf. Anmerkung bei der Korrektur. 
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fried F ö r s t e r - Breslau. Wie mir Förster brieflich mitteilte, sah 
auch er bei SchußverletzuDgen, welche die Höhe des Scheitels trafen und 
das kortikale Fußzentrum in ausgiebiger Weise zerstörten, jedesmal 
Blasenstörungen. Und zwar handelte es sich in all seinen Fällen zu* 
nächst um Harnverhaltung. Förster ist geneigt, den „kortikalen Phocus 
der Blaseninnervation auf die Innense.ite der Hemisphären und dort 
in den Lobulus paracentralis zu verlegen.“ Auch Förster sah niemals 
bei einseitigen Hirnverletzungen Blasenstörungen. 1 ) 

Nach diesen übereinstimmenden Beobachtungen von so zuver¬ 
lässigen Forschern dürfen wir nicht mehr daran zweifeln, daß die 
Blasentätigkeit tatsächlich von der Hirnrinde und zwar vom Lobulns 
paracentralis aus beeinflußt werden kann. 

Gegenüber diesen Bestrebungen, ein eigenes Zentrum für die 
Blasenfunktion in die Gehirnrinde zu lokalisieren, muß allerdings 
darauf hingewiesen werden, daß unseres Wissens kein anderes 
inneres Organ eine eigene Vertretung in der Großhirnrinde hat. 
Die Gesetze, welche für die Blase giltig sind, müssen doch auch 
für die übrigen inneren. Organe, soweit sie von unserem Willen 
beeinflußt werden können, gelten. Wenn manche Funktionen 
innerer Organe, wie die Entleerung des Enddarms oder die Adap¬ 
tion der Linse für das Sehen in der Nähe oder die peristaltische 
Bewegung des Ösophagus bis zu einem gewissen Grade willkürlich 
. auszulösen sind, so erfolgt die dazu notwendige Innervation der 
glatten Muskulatur sicherlich nicht primär von einem Zentrum in 
/■der Hirnrinde, vielmehr werden die dazu notwendigen Reflex- 
' Vorgänge wohl immer erst durch Bewegungen der willkürlich zu 
innervierenden, quergestreiften Muskulatur angeregt. 

Die Anspannung der Bauchpresse und das dadurch bedingte Vor¬ 
treiben der Kotsäule nach dem Sphinkter zu kann den Reflex auslösen, 
welcher der Stuhlentleerung zugrunde liegt und der in letzter Linie in 
den Ganglienzellen des Rektums zustande kommt. 

Konvergenz der Bulbi d. h. Kontraktion der quergestreiften Recti 
interni führt zwangsmäßig zur Zusamraenziehung des glatten Musculus 
ciliaris und damit zur Akkomodation der Linse. 3 ) 

1) Nach Abschluß dieser Arbeit teilt mir Anerb ach-Frankfurt mit, daß 
auch er mehrfach nach hohen Scheitelschiissen Störungen der Blasenentleernng 
beobachtet habe, so berichtet er mir von einem Kranken, der unmittelbar nach 
einer Schußverletznng, welche das linke Scheitelbein nahe der Mittellinie be¬ 
troffen hat, große Schwierigkeiten mit der Harnentleerung hatte und der auch jetzt 
noch lange Zeit brauche, um mit dem Urinlassen beginnen zu können. Bei 
diesem Kranken war links Patellarklonus, Fußklonus und Babinski anszulösen. 
Daneben bestand Parese und Hypästhesie des linken Unterschenkels, des linken 
Fußes und der linken Zehen. 

2) Allerdings kann auch der Einäugige, bei dem also keine Konvergenz der 
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Durch den Schluckakt, durch die willkürliche Verbringung des 
Bissens in den AnfangBteil des Ösophagus wird in der glatten Muskulatur 
der Schlundröhre die peristaltische Bewegung ausgelöst, die diesen in den 
Magen weiterbefördert. 

So glaube ich auch, daß in der Hirnrinde kein eigentliches 
„Blasenzentrum“ zu suchen und zu finden ist und daß der Detrusor 
urinae von dort aus keine direkten Innervationsimpulse bekommt. 
Ich vermute vielmehr, daß durch willkürliche Innervierung der am 
Blasenboden gelegenen quergestreiften Muskulatur und durch den 
Nachlaß des Tonus des quergestreiften Compressor urethrae der 
Reflex im vegetativen Nervensystem ausgelöst wird, welcher der 
Harnausstoßung zugrunde liegt. 

Kann ich die Richtigkeit der hier vertretenen Auffassung von 
der Einleitung der Miktion noch nicht zweifelsfrei beweisen, so 
steht aber sicher, daß der Verschluß der Blase am 
Schluß der Harnentleerung durch die willkürliche 
Innervation des Ischio- und Bulbocavernosus und 
des quergestreiften Compressor urethrae erfolgt. 
Gleichsinnig mit diesen Muskeln scheint sich zwangsmäßig auch 
die glatte Muskulatur des Sphinkters vesicae internus zusammen 
zu ziehen und damit kommt es dann auch zu der Entspannung 
des Detrusor urinae. Nur so ist es möglich, daß dann, wenn mitten 
in der Miktion die Harnentleerung willkürlich unterbrochen wird, 
die Blase auch nach Nachlaß der kramphaften Kontraktion der 
quergestreiften Perinealmuskulatur geschlossen bleibt. 

In diesem Fall wird über den spinalen Nervus pudendus 
und durch die willkürliche Zusammenziehung der Muskulatur 
des Compressor urethrae der im vegetativen Nervensystem sich 
abspielende Reflex der Harnausstoßung unterbrochen und zugleich 
wird der, auch im Plexus vesicalis zustande kommende Reflex des 
Blasenverschlusses ausgelöst. (Vgl. das Schema der Blaseninner¬ 
vation auf S. 89.) 

Die kortikalen Innervationszentren für die willkürlich zu be¬ 
einflussende quergestreifte Muskulatur am Beckenboden sind sicher¬ 
lich in den allerobersten Teilen der Zentralwindungen zu suchen 
und sie sind zweifellos bilateral veranlagt. So ist es zu verstehen, 
daß nur nach beiderseitiger Läsion der obersten Zentral- 


Bolbi mehr möglich ist, seine Linse fiir das Nahsehen akkomodieren. Demnach 
scheint doch eine direkte willkürliche Beeinflussung der glatten Muskulatur mög¬ 
lich zu sein. 
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Windungen wenn es z. B. bei tangentialen Scheitelschüssen beiderseits 
zu Fußlähmungen gekommen ist und wenn der spinale Nervns pu¬ 
dendus keine kortikalen Innervationsimpulse bekommt, Blasen¬ 
störungen beobachtet werden. Es ist wohl verständlich, daß dann 
wenn der Entleerungsreflex willkürlich nicht mehr ausgelöst werden 
kann, Erschwerung, bzw. Unmöglichkeit der Harnentleernng und 
damit Ischurie eintreten muß. Mit Nachdruck ist darauf hinzu¬ 
weisen, daß der Vorgang der Harnentleerung vom Großhirn nur 
eingeleitet wird. Ist die Miktion im Gange so kommt es ohne 
weitere willkürliche Impulse automatisch zur allmählichen Ent¬ 
leerung des Harnes und erst der Verschluß der Blase wird wieder 
durch eine willkürliche Innervation bewerkstelligt. 


Neben einem kortikalen Blasenzentram wurde früher schon von 
Bechterew und MißlawBky, von Czylharz and Marburg ein 
solches in der Tiefe der großen Stammganglien vermutet. Homburger 
stellte in einem Siechenhaus bei Sektionen fest, daß in Fällen von dau¬ 
ernder Automatic der Blase bei fehlender Spinalaffektion regelmäßig die 
Zentralganglien beiderseits erweicht waren und daß umgekehrt bei 
beiderseitigen Herden in den Zentralganglien auch stets Störungen der 
Miktion bestanden. 

Diese nicht durchweg überzeugenden Behauptungen der genannten 
Autoren fanden nun aber volle Bestätigung durch die klaren und ein- 
wandsfreien Feststellungen der Wiener Physiologen Karplus und 
Kr ei dl, welche im Tierexperiment nachwiesen, daß Beizung der 
Zwischenhirnbasis nicht nur maximale Pupillenerweiterung und 
profuse Schweißsekretion, sondern auch anhaltende Kontraktion 
der gefüllten und der leeren Blase zur Folge hat. Diese 
Versuche wurden von Lichtenster>n bestätigt und erweitert. Nach 
Durchtrennung der Nervi erigentes (Pelvici) konnte die elektrische Bei¬ 
zung des Zwischenhirns keine Blasenzusammenziehung mehr auslösen. 
Lichtenstern schließt daraus wohl mit Becht, daß die vom Hypo¬ 
thalamus ausgehende Anregung zur Blasenentleerung über die Nervi 
erigentes (Pelvici) geleitet wird. Das vegetative Zentrum in den Wan- 
duDgen des III. Ventrikels scheint unabhängig vom Großhirn Erregung 
abgeben zu können: Auch nach Entfernung einer oder beider Großhirn¬ 
hemisphären löste ein am Hypothalamus gesetzter Beiz Blasenkontrak¬ 
tionen aus. Ja nach Herausnahme beider Großhirnhälften waren die 
Blasenkontraktionen besonders leicht auszulösen, was Lichtenstern 
auf den Wegfall von Hemmungen zurückführt. 

Ob freilich dort im Höhlengrau des dritten Ventrikels ein 
isoliertes „Blasenzentrum“ eingelagert ist, das möchte ich be¬ 
zweifeln. Sah doch auch Lichtenstern neben den Blasenkon¬ 
traktionen jedesmal Erweiterung der Pupille, Erweiterung der 
Lidspalte, Tränen-, Speichel- und Schweißsekretion. Vielmehr 
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möchte ich vermuten, daß dort im Hypothalamus ein allgemeines 
vegetatives Zentrum zu suchen ist, von dem auch der Tonus im 
ganzen vegetativen Nervensysteme einschließlich der Vasomotoren 
beeinflußt wird. Wir haben jedenfalls einstweilen noch gar keine 
Anhaltspunkte dafür, daß von diesem vegetativen Zentrum im 
Zwischenhirn isolierte, eigene Nervenbahnen zu all den verschie¬ 
denen inneren Organen und zu allen Drüsen ziehen, deren Tätig¬ 
keit von dort beeinflußt wird. Nur dafür liegen Beweise vor, daß 
von dort aus der Tonus im vegetativen Nervensystem, im sympa¬ 
thischen und im parasympathischen geregelt wird und daß das 
Steigen im einen das Fallen im anderen zur Folge hat. Und auf 
eine solche Tonusänderung die Karplus u. Kreidl und Lichten- 
stern durch Beizung der Zwischenhirnbasis, Budge durch Reizung 
der Großhirnschenkel und durch eine solche des Calamus scriptorius, 
der Corpora restiformia und des Rückenmarks verursacht hat, rea¬ 
gieren die Nervi erigentes mit Erregung und die Blase mit Nach¬ 
laß des Sphinktertonus und Kontraktion des Detrusors. 

Sicherlich ist das subthalamische vegetative Zentrum auch der 
Ort, über welchen die Stimmungen einen Einfluß auf die Blasen¬ 
tätigkeit ausüben. Die Tatsache ist ja längst bekannt, daß es 
beim Schrecken und bei der Angst, ja bei jeder Aufregung zu 
Blasenkontraktionen, zum Harndrang, ja unter Umständen zu Blasen¬ 
entleerungen gegen den Willen kommen kann. Ähnlich wie es bei 
jungen, sexuell leicht erregbaren Menschen' schon bei erotischen 
Vorstellungen zur Erektion, zur Bereitschaftsstellung des Membrums 
kommt, so kann auch schon der Gedanke an die Harn¬ 
entleerung peinlichem Harndrang auslösen. Eine solche 
Erregung des Detrusors urinae geht sicherlich vom Zwischenhirn 
und nicht vom Großhirn, vom Entstehungsorte unseres bewußten 
Willens aus. Im Gegenteil der Wille hat Mühe durch kräftige 
Innervation des quergestreiften Compressor urethrae dem Nachlaß 
des Sphinktertonus und den Kontraktionen des Detrusors entgegen 
zu arbeiten und den unwillkürlich entstehenden Harndrang zu 
unterdrücken. 


Sensibilität der Blase. 

Vor allem ist die Frage zu beantworten, ob der Blasen¬ 
schleimhaut als solcher Sensibilität zukommt. 

Sergius Michailow beschreibt in einer Arbeit „über die sen¬ 
siblen Nervenendigungen in der Harnblase der Säugetiere“ verschiedene 
Arten von Nervenendapparaten. Die im Bindegewebe der Schleimhaut 
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also in der Submucosa gelegenen Nervenendigungen sollen zum Teil 
eingekapselt sein und dann den Vater-Paccini’sehen Körperchen 
ähneln, zum Teil sollen sie aber uneingekapselte Nervenknäuel mit bäum* 
förmigen Endigungen darstellen. Die Enden der dünnen Zweige seien 
mit besonderen blattähnlichen Gebilden versehen. Außerdem fand 
Michail ow noch freie, knopfähnliche Nervenendigungen im Epithel 
der Schleimhaut der Harnblase selbst und zwar sollen zu solchen freien, 
intraepithelialen Nervenendigungen stets dünne, markhaltige Fasern 
ziehen. Auch Axel Lehndorf konnte an der Blasenschleimhaut der 
Maus, des Schafs, des Ochsen und deB Schweines ähnliche Befunde er¬ 
heben. Auch er fand mittels der Methylenblaumethode feine Nerven¬ 
fasergeflechte in der Submucosa, die mit Terminalorganen zwischen 
den Epitbelzellen liegen. Schließlich will auch Retzius im Epithel 
der Blasenschleimhaut des Kaninchens intracelluläre Nervenendi¬ 
gungen gesehen haben. Desgleichen beschrieb Grünstein intraepi¬ 
theliale Nervenendigungen in der Katzenblase. Grünstein glaubte, 
markbaltige Nervenfasern in der Hundeblase bis zu ihren Endapparaten 
verfolgen zu können. 

Mit diesen histologischen Befunden stimmt die bisher allgemein 
gültige Annahme überein, welche der Blasenschleimhaut Sensibilität 
für Berührung und für Temperaturunterschiede zuschreibt. Wurden 
ja aus dem Fehlen dieser Empfindungsvermögen vielfach schon 
Schlüsse auf Störungen in der Innervation der Blase gezogen. 

Nuu hat R. Zimmermann, der am Augsburger Krankenhaus auf 
meine Veranlassung Untersuchungen an sich selbst über die Sensibilität 
der unteren Harnwege .vornahm, festgestellt, daß er Berührungen mit 
dem Schnabel eines Metallkatheters, den er in die Blase einführte, nnr 
am Sphinkter vesicae, sonst aber nirgends in der Blase empfand. Ließ 
er sich durch einen Gummikatheter verschieden warmes Wasser in die 
Blase einfließen, so hatte er niemals in der Blase eine Empfindung für 
die Temperatur des eingegossenen Wassers. Auch das Einfließen von 
Eiswasser oder von heißem Wasser von 45° Celsius konnte keine Tempe- 
raturempfiudung in der Blase auslösen. Ähnliche Versuche stellte ich 
hier in Würzburg bei der Untersuchung von Blasenkranken an und nie¬ 
mals konnte ich einen Anhalt dafür gewinnen, daß von der Blasenschleim« 
haut Empfindungen ausgelöst werden. Gegen eine solche Feststellung 
scheinen freilich die lebhaften Schmerzen zu sprechen, die beim Blasen¬ 
spiegeln auftraten, so lange man noch nicht „kalte" Metallfadenlampen 
verwendete und die nach kurzem Cystoskopieren immer wieder dazu 
zwangen, die Lampe auszuschalten. Ich glaube aber, daß die Schmerzen 
in der Blase nicht durch die Empfindung der von der Lampe ausstrahlen¬ 
den Hitze, sondern durch Blasenkontraktionen, die von der Hitze reflek¬ 
torisch ausgelöst waren, verursacht wurden. Ebenso ist wohl der Blasen¬ 
schmerz, der bei stärkerer elektrischer Reizung der Blasenschleimhaut 
mittels einer Katheterelektrode auftritt, durch Kontraktionen der Musku¬ 
latur bedingt. Auch die Blasenschmerzen, die bei Cystitis und bei ulce- 
rösen Prozessen in der Blase, insbesondere bei Blasentuberkulose sich 
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einßtellen, werden m. E. nicht durch Läsion der Schleimhaut als solche, 
sondern durch reflektorische MuBkelspasmen, durch den Tenesmus aus- 
gelöst. 

Trotz der vorliegenden histologischen Befunde halte ich es für 
ganz unwahrscheinlich, daß die Blasenschleimhaut mit sensiblen 
Nervenendorganen ausgestattet ist, welche Berührung oder Tempe¬ 
ratur- oder Schmerzreize empfinden können. 1 ) 

Solche Endorgane würden unter normalen Verhältnissen nie¬ 
mals einen Beiz erhalten, da die Blasenschleimhaut mit nichts 
anderem als dem körperwarmen Harn in Berührung kommt. 

Wenn nun, wie ich dies annehme, die Blasenschleimhaut un¬ 
empfindlich ist, wie kommt uns dann die Füllung der Blase als 
Harndrang zum Bewußtsein? 

Da der Harndrang unter normalen Bedingungen immer erst 
bei stärkerer Füllung der Blase sich einstellt, so könnte die Deh¬ 
nung der Wand, die Spannung der Blase diese Empfindung 
auslösen. Wenn dies der Fall wäre, so würde der Harndrang von 
einem gewissen Füllungsgrade der Blase an dauernd bestehen, denn 
die Spannung der Blase nimmt mit der weiteren Füllung der Blase 
von seiten der Niere her dauernd zu. Der Harndrang kann aber, 
wenn wir nicht Gelegenheit haben ihm nachzugeben, bald wieder 
verschwinden, um freilich nach mehr oder wenig langer Zeit in 
verstärktem Maße wieder aufzutreten. 

Aber auch schon bei mittlerer, ja schon bei geringer Füllung 
der Blase, also auch dann, wenn die Blasenwandung noch gar nicht 
stark gedehnt ist, kann es zu heftigem Harndrang kommen, wenn 
wir unsere Aufmerksamkeit auf den Miktionsakt lenken oder wenn 
durch heftige Schmerzempfindungen oder durch Angstvorstellungen 
Blasenkontraktionen reflektorisch ausgelöst werden. 

Ein 68jähriger Herr suchte jüngst meinen Hat deshalb Dach, weil 
bei ihm sich jedesmal unbezwinglicher Harndrang einstelle, sobald er 
nur an die Harnentleerung denke und sobald er durch irgend welche 
Umstände an diese erinnert werde. Ein jüngerer Mann berichtete mir, 
daß bei seinem täglichen Gang ins Geschäft immer dann, wenn er an 
einem Pissort vorbeikomme, das Bedürfnis zur Harnentleerung auftrete. 

Also nicht die Füllung der Blase und nicht die Spannung der 
Blasenwand als solche wird empfunden, vielmehr sind es nur die 


1) Von einem Kranken mit Ektopie der Blase, den ich untersuchen konnte, 
wurden Berührungen der Schleimhaut und wurden kalte und warme Beize nicht 
empfunden. Gröbere Beize, die mit einer gewissen Zerrung einhergingen, ver¬ 
ursachten Empfindungen. 
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Kontraktionen der Blasenmuskulatnr, die uns die Empfindung der 
Blasenffillnng übermitteln. Diese Kontraktionen freilich werden 
auch durch die Füllung der Blase und durch die Dehnung der 
Wand ausgelöst. Je stärker die Kontraktionen der Blase sind, 
desto schmerzhafter werden sie empfunden, und schließlich kann 
es, wie bei allen Organen mit glatter Ringmuskulatur, wie beim 
Darm, beim Urether und wie bei der Gallenblase mit stärksten 
Kontraktionen zur schmerzhaften Kolik kommen. 

Mit der Deutung, daß es einzig und allein die Muskelkontrak¬ 
tionen sind, die uns den Harndrang übermitteln, wird auch für die 
Pathologie des Harndranges Verständnis geschafft. Bei der Polla¬ 
kisurie, mag sie nervöser Natur sein oder durch Cystitis oder durch 
Blasentuberkulose verursacht werden, verursachen die häufigen 
starken Kontraktionen den Harndrang. Die Oligakurie bei der 
großen Blase der Tabiker ist auf das Fehlen von schmerzhaften 
Blasenkontraktionen zurückzuführen. 

Noch wäre eine andere Deutung der Entstehung des Harn¬ 
dranges zu erwähnen. Von manchen und zwar von sehr namhaften 
Autoren, wie von Goltz, von Finger und von Posner wird an¬ 
genommen, daß nicht die Kontraktionen als solche gefühlt werden, 
daß vielmehr die Kontraktion der Blase zu einem Vortreiben des 
Harnes in die Pars prostatica der Harnröhre führt und daß die 
Dehnung dieses Teiles der Urethra den Harndrang verursacht. 
Tatsächlich löst eine Erweiterung der Pars prostatica, wie man 
sich beim Katheterisieren überzeugen kann, lebhaften Harndrang 
aus, und tatsächlich hat man auch bei sehr starkem Harndrang 
manchmal die Empfindung, daß Harn in den hintersten Teil der 
Harnröhre eintritt und nur durch die willkürliche Anspannung des 
Compressor urethrae am weiteren Vordringen verhindert wird. 
Eine solche Empfindung, die sicherlich durch die sensiblen Fasern 
des spinalen Nervus pudendus nach dem Rückenmark geleitet wird, 
tritt aber doch nur bei sehr starkem Harndrang auf, und schließ¬ 
lich stellt sich doch auch beim Weibe, dem keine Pars prostatica 
der Harnröhre zur Verfügung steht, Harndrang ein. Wenn wir 
also auch zugeben, daß eine Dehnung der Pars prostatica der 
Harnröhre den Harnzwang noch stark vermehren kann, so werden 
wir doch nicht von der Überzeugung abgebracht, daß die Kontrak¬ 
tionen der Blasenmuskulatur es sind, die den Harndrang verursachen. 

Wie kommen nun diese Empfindungen zustande 
und auf welchem Wege werden sie zum Rückenmarke 
geleitet? 
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Über sensible Endorgane in der glatten Muskulatur ist meines 
Wissens noch nichts bekannt. Für die Leitung zentripetaler Er¬ 
regung von der Blase zum Rückenmark stehen drei Wege zur 
Verfügung: einmal über den Plexus hypogastricus, dann über die 
Nervi pelvici und schließlich von der Pars prostatica aus über den 
spinalen Nervus pudendus. 

Langley und seine Schule, ebenso wie Stewar.t nehmen an, daß 
die zentripetalen Erregungen von der Blase nur über die Nervi pelvici 
geleitet werden, und zwar vermuten sie dies deshalb, weil diese Nerven 
des sakral-autonomen Systems sich aus markhaltigen Fasern zusammen¬ 
setzen. Auch die Versuche von Mos so und Pellacini und von 
Griffith sprechen dafür, daß die sensiblen Eindrücke nicht über die 
Nervi hypogastrici ziehen. 

A. Fröhlich und H. H. Meyer wollen auf experimentellem 
Wege den Nachweis erbracht haben, daß für die Leitung der Empfin¬ 
dung der Blase nur die Nervi pelvici in Betracht kommen. Hatten sie 
bei Hunden die afferenten und efferenten Verbindungen der Nervi hypo¬ 
gastrici intakt gelassen, aber die hinteren Wurzeln des Sakralmarks durch¬ 
schnitten, 80 erwies sich die Blase auch starken faradischen Beizen 
gegenüber als unempfindlich. Trennten sie die Nervi hypogastrici und 
die Nervi pelvici im Becken alle ab, so war die Blase im Fundus völlig 
insensibel, die Gegend des Sphinkters war aber für den faradischen 
Strom noch sehr empfindlich. Ein Beweis dafür, daß die Sensibilität 
von dort durch den spinalen Nervus pudendus nach dem Rückenmark 
geleitet wird. 

Andere Autoren, die freilich nicht so exakte Experimente auf¬ 
stellten, nehmen an, daß auch im Plexus bypogastricuB sensible Fasern 
der Blase verlaufen. 

Der Entscheid, auf welchem Wege die Empfindung von leb¬ 
haften Kontraktionen der Blasenmuskulatur zum Rückenmark ge¬ 
leitet werden, scheint mir noch nicht endgültig gelöst zu sein. Die 
schon von Bndge geäußerte Vermutung, es möchten sensible Ein¬ 
drücke zum Teil auch im Stamme des Grenzstranges zen- 
tripetalwärts ziehen, möchte ich nicht völlig ablehnen, berichteten 
mir doch mehrere Patienten, bei denen es anscheinend zu einer 
völligen Querschnittsläsion mit Unterbrechung aller spinalen Bahnen 
und zu völliger Anästhesie der unteren Körperhälfte gekommen 
war, daß sie jedesmal kurz vor der automatischen Blasenentleerung 
ein unbestimmtes Gefühl in der Blase hatten, das ihnen eben noch 
Zeit ließ, zur rechten Zeit das Uringlas zu ergreifen. 

Über die Bahnen im Rückenmark, durch welche die Emp¬ 
findungen von den Blasenkontraktionen zentralwärts geleitet werden, 
und über die Stelle im Gehirn, wohin diese projiziert werden, 
sind wir noch völlig im Unklaren. Ein Trost in dieser Unkennt- 
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nis mag es uns sein, daß wir anch über das Zustandekommen und 
über die Leitung und über den Projektionsort der Kolikschmerzen 
der übrigen Organe mit glatter Muskulatur, wie des Darms, der 
Gallenblase und des Magens nicht besser unterrichtet sind. Mit 
dem völligen Schwinden des Bewußtseins werden auch die schmerz¬ 
haften Blasenkontraktionen nicht mehr empfunden. In den Fieber¬ 
delirien und in leichteren komatösen Zuständen, haben die Kranken, 
wie wir aus ihrem Greifen nach den Genitalien schließen können, 
doch unangenehme und qualvolle Empfindungen von einer großen 
Blase. Der gesunde Erwachsene wird durch solche Empfindungen 
aus dem Schlafe geweckt. 


Aus den hier gebrachten Darlegungen mag entnommen werden, 
daß die Innervationsverhältnisse der Blase durchaus den Gesetzen 
gleichen, die für alle übrigen inneren Organe gelten. 

Ebenso wie beim Herzen, wie bei den Bronchien, wie beim 
Magen oder dem Darm, *o liegen auch in und an der Wandung 
der Blase sehr zahlreiche Ganglienzellengruppen, 
welche die dort zustandekommenden Bewegungen auslösen. 

Diese muralen Ganglienapparate der Blase arbeiten aber beim 
gesunden, erwachsenen Menschen nicht rein automatisch. 
Sie werden in ihrer Tätigkeit durch Nerven, die aus dem Rücken¬ 
mark entspringen und dort ihre Ursprungszellen haben, beeinflußt. 

Wie bei allen inneren Organen, so übt das cerebro-spi¬ 
nale System seinen Einfluß auch auf die Blase in doppelter 
und zwar in gegensätzlicher, antagonistischer Weise aus. 
Nur daß nicht wie bei den Pupillen, bei den Speicheldrüsen oder 
wie beim Herzen das kranial autonome System, sondern daß wie 
bei den Genitalien und bei dem Enddarm das sakral autonome 
System in den Gegensatz mit dem sympathischen System tritt 
Von dem einen wird über die Nervi pelvici der Entleerungsreflex 
der Blase ausgelöst, von dem anderen über die Fasern des Grenz¬ 
stranges und der Plexus hypogastrici der Blasenverschluß und da¬ 
mit die Harnverhaltung bedingt. 

Vom Gehirn aus kann man Blasenkontraktionen durch Beize, 
die an den Wandungen des dritten Ventrikels gesetzt werden, ver¬ 
ursachen. Über diese Stelle scheinen Stimmungsschwan¬ 
kungen auf die Blasenfunktion wirken zu können. Es ist wohl 
möglich, daß ähnlich wie bei der sexuellen Innervation der Wille 
durch das „in Stimmung versetzen“ die Harnentleerung einleiten 
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kann. Freilich ist es noch keineswegs erwiesen, daß dort im 
Zwischenhirn ein „umschriebenes Blasenzentrum“ zu isolieren ist. 
Sicher steht nur, daß die von dort zur Blasenkontraktion führende 
Erregung über die Nervi pelvici geleitet wird. 

Die willkürliche Beeinflussung der Blasenfunktion erfolgt 
wohl von der Hirnrinde aus. Von den obersten Teilen der 
Zentralwindungen, vermutlich vom Lobulus paracentralis aus wird 
unmittelbar nach der Entleerung des Harns durch Kontraktionen 
der quergestreiften Perinealmuskulatur der reflektorische Vorgang 
eingeleitet, der den Verschluß der Blase bedingt. 

Ob auch der Reflex, der zur Blasenentleerung führt, 
durch den spinalen Nervus pudendus und die quergestreifte Mus¬ 
kulatur am Beckenboden angeregt werden kann, ist nicht sicher 
erwiesen. Jedenfalls verursachen doppelseitige Schädigungen der 
obersten Partien der Zentralwindungen Störungen in der willkür¬ 
lichen Harnentleerung. 

Die Tatsache, daß wir den Reflex der Blasenentleerung und 
des Blasenverschlusses durch unseren Willen beeinflussen können, 
bedeutet keine Ausnahmsstellung der Blase gegenüber den übrigen 
inneren Organen. Können wir doch zahlreiche reflektorische Vor¬ 
gänge, die im vegetativen Nervensystem ablaufen, durch die quer¬ 
gestreifte, willkürlich zu innervierende Muskulatur zur Auslösung 
bringen. 

Auch in Beziehung auf die Sensibilität scheint die Blase 
denselben Gesetzen zu unterstehen, wie sie für die übrigen musku¬ 
lären Organe der Leibeshöhle gelten. 
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(Aus dem Reserve-Lazarett I Cassel) 

Ein Fall von Kalkablagernngen unter die Haut 
im Unterhautzellgewebe. 

Von 

Ed. Mosbacher. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Ende vorigen Jahres wurde in eine hiesige Lazarettabteilung 
ein Mann mit einer Erkrankung eingeliefert, die trotz ihres seltenen 
Vorkommens von allgemeinem Interesse sein dürfte, zumal sie mit 
einer anderen sehr verbreiteten Krankheit leicht verwechselt wer¬ 
den kann. 

Vorgeschichte. 

Vater Alkoholiker, in jungen Jahren gestorben. Mutter, Geschwister 
leben, sind gesund. Patient ist verheiratet, hat ein gesundes Kind (keine 
Rachitis bei letzterem nachweisbar). Der 30 Jahre alte Patient (Kunst¬ 
reiter) erinnert sich keiner früheren Krankheiten, er wisse nur noch, daß 
im Alter von 10 Jahren plötzlich eine Schwellung, Rötung und Eiterung 
am Zeigefinger der rechten Hand eingesetzt habe, er sei vom Arzt ge¬ 
schnitten worden. Nach Verheilen der Wunde zuerst gute Beweglichkeit 
des Fingers, allmählich wurde der Finger steif und konnte nicht mehr 
gestreckt werden. 

Der gleiche Vorgang wiederholte sich im zwölften Lebensjahre. Es 
bildeten sich nun allmählich an den Händen, am rechten Arm (besonders 
in der Gegend des Ellenbogengelenks, den ganzen Unterarm entlang), 
am linken Arm (Schultergelenk und Unterarm) sämtlichen Fingern, linken 
Hüftgelenk, unter 8 —14 tägigen Schmerzen Knoten, die z. T. unter 
Eiterung aufbrachen und eine weißliche Masse entleerten. An diesen 
Stellen seien Narben in der Haut zurückgeblieben. Auch Knotenbildung 
ohne Entzündungserscheinungen und ohne Beschwerden seien vorgekommen. 
Allmählich hätten sich die Knoten vergrößert. Eine erhebliche Be¬ 
wegungshinderung an den Fingern sei eingetreten. Die übrigen Gelenke 
könne er gut bewegen. Außerdem habe er die Beobachtung gemacht, 
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daß schon im Spätsommer, wenn er ins Freie käme, die Hände bläulich 
und steif würden. Diese Erscheinung habe dann im Winter zugenommen, 
um im Frühling wieder abzuklingen. Seit zwei Jahren wäre eine zu¬ 
nehmende Schwerhörigkeit aufgetreten. 

Im Jahre 1915 eingezogen, dann wieder d. u. entlassen, Juli 1917 
wieder eingezogen, hat häufig exerziert, während dieser Zeit seien Kopf- 
und Rückenscbmerzen eingetreten. Sein Allgemeinbefinden und die Be¬ 
weglichkeit der Finger habe sich sehr erheblich verschlechtert. 

Im November 1917 kam er wegen Eiterung am rechten Unterarm 
und hohem Fieber in eine hiesige Lazarettabteilung, wo „Zellgewebs¬ 
entzündung“ festgestellt wurde. Spaltung der Phlegmone, es entleerte 
sich reichlich Eiter und eine salzartige Hasse. 

Unter der Diagnose „Gicht“ kam er dann in eine andere Lazarett¬ 
abteilung in meine Beobachtung. 

Jetzige Klagen. 

Schlechtes Allgemeinbefinden, rheumatische Beschwerden in allen 
Gliedern, starke Bewegungshinderung an den Händen. 

Status praesens. 

30 Jahre alter Mann, Gew. 6^ kg, 1,73 ra groß, Bru&tumfang 57/61. 
Mann in reduziertem Ernährungszustand. Haut gut durchblutet, aus¬ 
genommen die Haut der Finger, die einen gelblich-bläulichen Ton auf¬ 
weist, kein ausgesprochenes Anzeichen von Sklerodermie (Facharzt: 
Oberstabsarzt Dr. Ho 11 mann). Sichtbare Schleimhäute gut durch¬ 
blutet, Fettpolster gering, Muskulatur gut erhalten, keine Ödeme, keine 
Drüsen. Herz, Lunge o. B. Röntgenbild ergibt keine Veränderung der 
Lungen (besonders nicht der Hilusdrüsen und der großen Gefäße), Blut¬ 
druck 95, Arterien nicht geschlängelt, nicht rigide. Nervensystem (be¬ 
sonders Sensibilität, elektrische Erregbarkeit der Muskeln) o. B. Die 
üblichen Urin- und Blutuntersuchungen (Hgbl.-Gehalt, r. u. w. Blkpch., 
anat. Zusammensetzung der Letzteren, Wa.-R., Abd. R.) ergeben keinen 
krankhaften Befund. 

Ein Zentimeter unterhalb der Nasenwurzel, ein derber gegeu Haut 
und Unterlage schwer verschieblicher ca. erbsengroßen Knoten, über dem 
die Haut mehrere Narben zeigt. 

In der Gegend der Spina des linken Schulterblattes kleine Narben. 

Linker Arm: Am Schultergelenk, vom Ellenbogengelenk die 
ganze Ulna entlang, fast um sämtliche Gelenke der Finger, mit Aus¬ 
nahme des Grundgelenks des zweiten und vierten Fingers — Knoten 
von wechselnder Größe, (Erbse bis Taubenei) höckriger Oberfläche, von 
verschiedener Konsistenz, mehr oder weniger gegen die Haut und Unter¬ 
lage verschieblich. Zumeist sind in der Haut über den Knoten Narben 
sichtbar. 

Rechter Arm: Die ganze Ulna entlang und an den Fingern 
(siehe linke Hand) ebensolche Knoten und Narben. Besonders auffallend 
stark sind die Knoten in der Hautfalte zwischen Daumen und Zeige¬ 
finger beider Hände. 4 cm unterhalb des Olekranons ein eiterndes Ge- 
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schwür, worin eine Schnittwunde sichtbar ist. Auf Vorder- und Rück¬ 
seite des linken Hüftgelenks ebenfalls Knoten, über denen die Haut 
keine Narben aufweist. Handbreit unterhalb der rechten Kniescheibe in 
-der Haut über der Tibia ebensolche Ablagerungen. 

In den Gelenken besteht keine Bewegungshinderung, nur in den 
Mittel- und Endgelenken fast aller Finger ist die Beweglichkeit aktiv 
wie passiv erheblich eingeschränkt, die Finger stehen in sekundärer Kon¬ 
trakturstellung. 

Die Röntgenbilder ergeben den sicht- und fühlbaren Ablage¬ 
rungen entsprechend tiefdunkle Schatten, z. T. maulbeerförmig. Der 



beratende Orthopäde (Oberstabsarzt Dr. Alsberg), der die Bilder be¬ 
gutachtete, stellte fest, daß sämtliche Knochen intakt seien, nur das End¬ 
gelenk des rechten Daumens zeigt Veränderungen, die als zur Arthritis 
deformans gehörig bezeichnet werden können, wohl aber sekundärer Natur 
sind. Eine stereoskopische Aufnahme des rechten Unterarms (Dr. Als¬ 
berg) ergab, daß die Ablagerungen nicht in den Muskeln, sondern direkt 
in bzw. unter der Haut liegen. 

Aus naheliegenden Gründen konnten keine weiteren stereoskopischen 
Bilder angefertigt werden, aber es ist ohne weiteres anzunehmen, daß 
alle anderen Konkremente oberflächlich liegen. Die Durchleuchtung des 
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ganzen Körpers ergab keine weitere Knotenbildung am Thorax und 
Schädel. 

Beim Einschneiden der Haut über einem Knoten von mittlerer Kon¬ 
sistenz quillt eine weißliche flüssig-feste Masse heraus, die — in einem 
Schälchen aufgefangen — nach 10 Minuten steinhart wird. Ein zweiter 
Knoten von derber Konsistenz wird gleichzeitig exstirpiert. 

Die qualitative Untersuchung in der hyg.-chem. Abtl. des . . AK. 
ergibt keine Spur von Harnsäure. Die quantitative Untersuchung (Stabs¬ 
apotheker Dr. Evers) ergibt: 

67,25 °/ 0 phosphorsaurer Kalk 
24,86 °/ 0 kohlensaurer Kalk 
7,89 °/ 0 Organisches. 

Ein dritter exstirpierter Knoten wurde dem pathol.-anat. Institut in 
Freiburg zugesandt. 



Abb. 2. 


Die Untersuchungen (Dr. Gr äff) haben folgendes Ergebnis: 

„Der Schnitt durch die feste Gewebsmasse zeigt ein fibröses Kapsel¬ 
gewebe , welches zahlreiche kleine dickwandige Gefäße enthält. Ein¬ 
gelagert in dieses derbe Gewebe sind große nekrotische Massen, die 
Kalk enthalten. Ein Zerfall der kollagenen Fasern hat stattgefunden, 
Riesenzellen sind in den Schnitten nicht nachzuweisen.“ 

Die Prüfung des Purinstoffwechsels (Dr. Evers u. Dr. Salomon) 
ergibt keinerlei Anhaltspunkte für eine Störung desselben. 
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Die Diagnose „Gicht“ (harnsaure Diathese) wird natürlich 
fallen gelassen. Es handelt sich hier um einen Fall von Kalk¬ 
ablagerungen unter die Haut im Unterhautzellgewebe. — 

Derartige Erkrankungen sind schon von verschiedenen Autoren 
beobachtet worden. 

Zumeist fanden die Untersucher, ebenso wie hier, phosphor¬ 
sauren und kohlensauren Kalk. (Wildbolz, Wichmann, 
Riehl, Profichet und Milan, Dietschy, Hunter, Krause 
und Trapp). Ein Teil (Morel-Lavall6e usw.) gibt nur phos¬ 
phorsauren Kalk an, während von Tannenhain, Weber,. 
Löwenbach nur kohlensauren Kalk feststellten. Ob die Unter¬ 
suchungen der beiden letzten Gruppen ganz einwandfrei sind,, 
möchte ich dahingestellt sein lassen. In dem Fall von Morel- 
La valide wurden auch Sulfate gefunden, während Wild bolz 
und Hunter außer phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk noch 
Spuren von Magnesium feststellten. Letzterer beschreibt auch, wie 
in unserem Fall erwähnt, daß ein exstirpierter Knoten von flüssig¬ 
fester Konsistenz nach kurzer Zeit an der Luft erstarrte. 

Was die mikroskopischen Untersuchungen anbetrifft, 
so ist bei Wildbolz eine ausführliche Schilderung seiner Prä¬ 
parate zu finden, auf die ich aus Platzmangel hier nicht eingehen 
will. Aus den Befunden der anderen Autoren ist folgendes hervor¬ 
zuheben: Tannenhain fand die Kalksalze in Knäueln degene¬ 
rierter, elastischer Fasern, keine Riesenzellen, Riehl binde¬ 
gewebige Kapseln in Cutis und Subcutis, stellenweise Zeichen chro¬ 
nischer Entzündung. Je an ne hebt besonders Riesenzellen im um¬ 
gebenden Bindegewebe hervor, Lewandowsky fand das Binde¬ 
gewebe kernarm, derbfibrös mit spärlichen stellenweise degenerierten 
elastischen Fasern. Zahlreiche Riesenzellen um die kleineren 
Herde. Die makroskopisch sichtbaren Herde liegen in reaktions¬ 
losem Gewebe, in eine derbfibröse Kapsel gehüllt. Letztere ohne 
endotheliale Bekleidung. Löwenbach gibt dagegen an, daß die 
kleineren Konkremente in unverändertem Bindegewebe liegen, in 
der Umgebung der größeren Ablagerungen finden sich Riesenzellen. 
Dietschy stellte eine Beteiligung des Periosts fest, in Neu¬ 
wirt h’s Präparaten waren keine Riesenzellen zu sehen, Mar* 
chand möchte die „weichen, graugelb aussehenden, fast gallertartig 
ödematös beschaffenen Teile des Unterhautzellgewebes“ als Anfänge 
betrachten. Wiek fand das Zentrum verkalkt, in der Umgebung 
entzündliches Bindegewebe. 

Aus allen diesen Beobachtungen und auch der unsrigen geht 
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-hervor, daß die Knoten zumeist in verändertem Gewebe liegen, 
z. T. jedoch sind in der Umgebung besonders der kleineren Knoten 
keine Entzündungserscheinungen nachzuweisen. M. B. Schmidt 
spricht von einer „freien Präzipitation“ der Kalksalze in die GefiLß* 
bahn, und nach den Untersuchungen von Tanacka ist es im 
übrigen möglich, durch Kalkinjektionen Ablagerungen in vorher 
:gesundem Gewebe zu erzeugen, das nach erfolgtem Absetzen der 
Kalksalze keine Entzündungserscheinung zu zeigen braucht. 

Was nun den Sitz der Ablagerungen anbetrifft, so geht aus 
den Angaben fast aller Autoren hervor, daß Knochen, sowie Ge¬ 
lenke ohne Beteiligung sind und die Konkremente sich in, bzw. 
-direkt unter der Haut befinden. Die Prädilektionsstellen sind 
besonders die Gegend der Fingergelenke, des Vorderarms, die Ulna 
►entlang (Lewandowsky, Wildbolz, Weber, Wichmann, 
Staehelin, Dunin, Öhme, von Gaza usw.), wenn sich auch, 
wie in unserem Falle, um andere Gelenke Ablagerungen finden 
/können. 

Im Falle von Dietschy um die Trochanteren, in den in der 
Kniekehle verlaufenden Sehnen; bei Öhme auf der Vorderfläche 
der Femora; panzerartig um den Bauch (von Gaza), Kalkplatten 
um Oberschenkel, Gesäß und Kücken (Tilp), bei Löwenbach 
isind noch derbe Knötchen in der Scrotalhaut erwähnt. Marchand 
weist in dem Fall von Gaza auf Kalkinfiltration in den Mesen¬ 
terialdrüsen der oberen Dünndarmabschnitte hin. Auch die Maul¬ 
beerform der Ablagerungen ist von Wichmann beschrieben worden. 
Die Verschieblichkeit der Knoten gegen die Haut und Unterlage 
wechselt in den einzelnen Fällen. Die Beweglichkeit der einzelnen 
Gelenke ist im allgemeinen unbehindert. Wenn Bewegungsstörungen 
bestanden, so waren sie, wie in unserem Falle, auf sekundäre Kon¬ 
trakturen zurückzuführen. Bei den Patienten von Wiek waren 
die Knochen z. T. atrophisch. Er nimmt eine Inaktivitätsatrophie 
an. Fast bei allen Kranken fanden sich Eiterungen mit Ausstoßung 
von Salzen, die Knoten selber waren zum weitaus größten Teile 
nicht schmerzhaft und nicht druckempfindlich. 

Das weibliche Geschlecht scheint bevorzugt zu sein 
(Hunter, Krause u. Trapp, Neuwirth, Schmidt, Tilp, 
Wichmann usw.). Diese Patientinnen waren zumeist wesentlich 
über 30 Jahre, während in der Zusammenstellung von Profichet 
und Milan der jüngste Patient 4 Jahre, der älteste 39 Jahre alt 
war. Die Männer, bei denen Erkrankungen beschrieben wurden, 
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waren zumeist im dritten Lebensjahrzehnt (Löwenbach, .Teanne, 
von Gaza, Wiek). 

Hinsichtlich der Anamnese ist zu bemerken, daß in dem 
Fall von Wild bolz die Mutter an Arthritis deformans erkrankt 
war, in dem Falle von Hunter litt die Mutter an Diabetes. 
Riehl führt in der Vorgeschichte eine Dermatitis infolge Ein¬ 
wirkung von Schwefelsäure an (Putzen von Kupfergeschirr). Pro- 
fichüt und Milan, Trauma, Erkältung, vegetabilische Ernährung. 
Im Falle von Dietschy lag Rachitis vor, bei Lewandowsky, 
Pr o f i c h 61 und Milan Bleichsucht. Bei letzteren ist gleichzeitige 
Erkrankung von Bruder und Schwester erwähnt. Bei den Patien¬ 
tinnen von Wichmann und Neuwirth schloß sich die Erkran¬ 
kung zeitlich an das zweite Wochenbett an. Zumeist waren ebenso 
wie bei unseren Patienten anamnestisch keine Daten zu finden, 
die im Zusammenhang mit dem Auftreten des Leidens gebracht 
werden könnten. Ob überhaupt die obigen Angaben für die Ent¬ 
stehung der Krankheit mit verantwortlich sind, möchte ich dahin¬ 
gestellt sein lassen. 

Im übrigen paart sich diese Erkrankung gern mit anderen 
Leiden, besonders mit Sklerodermie(Thibierge et Weißen¬ 
bach. Jeanne, Dietschy, von Gaza, Weber, Öhme, 
Hunter); bei Hunter fand sich außerdem noch Raynaud’sches 
Gangrän. Auch sonstige vasomotorische Störungen fanden sich bei 
anderen Autoren, so z. B. bei Wild bolz Schwellung, Rötung des 
Fußes, gerötete Hände; bei Lewandowsky Anschwellen, Bläulich-, 
Kalt- und Steifwerden der Finger im Herbst und an den Spitzen der 
Fingerkuppen kleine verfärbte Stellen, gleichzeitige Herabsetzung der 
Schmerzempfindung, des Temperatur- und Tastsinnes. Im Falle 
von Wichmann steife w r achsgelbe Finger, teigiger Handrücken. 
Bei Krause u. Trapp Ödem am Fußrücken, starke vasomotorische 
Erregbarkeit» Staehelin schildert Wechselödeme auf dem Hand¬ 
rücken an kühleren Tagen. Neuwirth erwähnt atrophische Haut 
an den Fingern. Auch in unserem Falle deutet die Angabe des 
Patienten, daß die Finger im Spätsommer bläulich und steif wer¬ 
den, auf Gefaßstörungen hin. 

Vergrößerungen der Schilddrüse fanden sich in den Fällen 
von Krause u. Trapp und Lewandowsky. Öhme erwähnt 
bei normalem Umfang der Schilddrüse einen Exophthalmus ge¬ 
ringen Grades. 

Im Falle von M. B. Schmidt lag eine Nephritis vor und 
auch Dunin nimmt in einem Fall Nephritis an. — 

Dentachea Archiv für klin. Medizin. 128 . Bd. & 
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Ob nun diese angeführten Begleiterkrankungen zum Entstehen 
der Krankheit beigetragen haben, ist eine Frage, die sich nicht 
mit Sicherheit beantworten läßt; jedenfalls scheint das gleichzeitige 
Auftreten von Sklerodermie und Kalkablagerungen in der Haut 
kein zufälliges zu sein. Möglicherweise sind sie auf dem gleichen 
Boden gewachsen. 

Daß zwischen dieser Erkrankung und der Gicht gewisse 
Übereinstimmung besteht, die unter Umständen zum Verwechseln 
führen kann, wie in unserem Fall, liegt klar auf der Hand. So 
hat auch Dun in. eine Zeitlang die Diagnose Gicht bei einem 
Patienten gestellt, hat aber nach der chemischen Untersuchung, 
bei der keine Harnsäure gefunden wurde, diese Annahme fallen 
lassen müssen. Das augenfälligste Symptom, das beiden Erkran¬ 
kungen gemein ist, sind eben die Salzablagerungen, die bei beiden 
Affektionen in bestimmten Zeiträumen entstehen, größer werden 
und unter Eiterbildung ausgestoßen werden können. Ob sich im 
übrigen bei der Gicht die Knoten in vorher gesundem Gewebe oder 
erkranktem Gewebe bilden — 1 darüber besteht noch keine überein¬ 
stimmende Ansicht. Ein Vertreter der ersten Annahme ist Riehl, 
während Epstein, von Noorden und Klemperer auf dem 
entgegengesetzten Standpunkt stehen. — Sichergestellt wird die 
Diagnose in zweifelhaften Fällen nur durch die chemische Unter¬ 
suchung der Konkremente und des Purinstoffwechsels. 

Was den Verlauf und die Prognose anbetrifft, so geht 
aus den Beobachtungen hervor, daß es sich um ein chronisches, in 
fast allen Fällen progressives Leiden handelt. Die Prognose quoad 
vitam ist meist nicht ungünstig, da sich das Leiden über Jahr¬ 
zehnte hinziehen kann, wenn auch Fälle beschrieben worden sind, 
wo die Patienten an schwerer Kachexie schnell zugrunde gingen. 

Bezüglich der Therapie stehen wir der Erkrankung bis auf 
allgemeine roborierende Maßnahmen machtlos gegenüber. 

Zum Schlüsse möge noch die Frage besprochen werden, worin 
das eigentliche Wesen der Krankheit besteht. 

Die parasitäre Theorie von Profichet kann man wohl ohne 
weiteres fallen lassen. Die Bezeichnung Diathese bzw. Diabete 
phosphatique (Tessier,Ponzet,Morel-Lavall£e) bringt auch 
keine Klarheit in die Frage. Im Prinzip dreht es sich darum, ob 
primär die Gewebe erkranken, die Ablagerung der Salze 
nachfolgt; oder ob der Vorgang umgekehrt ist, d. h. eine primäre 
Störung des Kalkstoffwechsels vorliegt. 

Eine sekundäre Verkalkung von z. B. harnsauren Salzen, 
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Tumoren kommt hier nicht in Frage, obwohl gerade bei der Gicht, 
die unserer Erkrankung wohl am nächsten steht, sekundäre Ver¬ 
kalkungen beobachtet worden sind. Aber da die chemische Unter¬ 
suchung der Konkremente, die Untersuchung des Purinstoffwechsels, 
der Sitz der Ablagerungen, die Röntgenbilder nicht im geringsten 
auf Gicht hindeuten, so ist diese Möglichkeit so gut wie aus¬ 
geschlossen. 

Daß der Kalk der Ablagerungen aus den natürlichen Kalk¬ 
depots des Körpers — den Knochen — stammt: diese Vorstellung 
ist wohl ohne weiteres von der Hand zu weisen, da die Röntgen¬ 
bilder fast aller Autoren keine Veränderungen der Knochen zeigen. 

Es könnte sich also in erster Linie um eine Störung des Kalk- 
Stoffwechsels im Sinne einer Überladung des Blutes mit Kalk — 
Erhöhung des Blutkalkspiegels — handeln. 

Entsprechend dieser Vorstellung würden dann von Zeit zu 
Zeit Kalksalze ausfallen, um den Überschuß zu beseitigen. Warum 
nun gerade die Ablagerungen sich an den Fingern und Vorderarmen 
mit Vorliebe bilden, ist ebensowenig zu erklären, wie es zurzeit 
noch keine übereinstimmende Ansicht gibt, warum sich die harn- 
sauren Salze an den bekannten Prädilektionsstellen niefferschlagen. 
Es wären natürlich die besonderen Zirkulationsverhältnisse an den 
Körperenden in Erwägung zu ziehen. 

Die Entzündungserscheinungen in^ der Umgebung der Ablage¬ 
rungen wären dann als rein sekundäre anzusehen. 

Daß Kalkablagerungen in vorher gesundem Gewebe möglich 
sind, das beweisen die oben erwähnten Versuche von Tanacka. 
Als weiteres Beweismaterial könnte man noch die Angaben unseres 
Patienten, die sich mit den Aussagen einer Reihe der anderen 
Kranken decken, heranziehen, daß sich ein Teil der Knoten ohne 
irgendwelche Reiz- bzw. Entzündungserscheinungen gebildet hätten. 

Die Ursache für diese Kalküberladung müßte dann in einem 
Versagen der kalkausscheidenden Faktoren des Körpers — Darm 
und Nieren — zu suchen sein. Irgendwelche pathologisch-anato¬ 
mische Feststellungen an diesen Organen fehlen in den Sektions¬ 
berichten bis auf den Fall von M. B. Schmidt, der eine chro¬ 
nische Nephritis angibt. Da aber bei Nephritiden sonst niemals, 
soweit ich die Literatur übersehen kann, eine derartige Erkran¬ 
kung beschrieben ist, so wird es sich wohl um ein zufälliges Zu¬ 
sammentreffen handeln. Auch die klinischen bzw. die geringe Zahl 
der vorliegenden chemischen Untersuchungen geben darüber keinen 
Aufschluß. Auch Störungen der Drüsen mit innerer Sekretion, be- 
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sonders Thymus und Epithelkörperchen, denen man die Regulierung 
des Kalkstoffwechsels zuschreibt, finden sich nirgends verzeichnet 
Die Untersuchung des Serums unseres Patienten, nach der Methode 
von Abderhalden, ergab keinerlei Anzeichen für eine Erkran¬ 
kung einer ßlutdriise. 

Es wäre dann noch hier zu erwähnen, daß Schmidt, der 
übrigens für diese Erkrankung den Namen Kalkgicht geprägt hat. 
als Ursache die Verwässerung des Blutes infolge chronischer Ne¬ 
phritis annimmt, also eine Verschlechterung der LösungsVerhält¬ 
nisse des Kalkes. 

Bei unserem Patienten sind auf der Station für Nierenerkran¬ 
kungen (Stabsarzt Dr. Pfannkuch) die üblichen Nierenfunktions¬ 
prüfungen vorgenommen worden, die keinen Anhaltspunkt für eine 
Schädigung der Niere ergaben, so daß die Ansicht Schmidt’s 
wohl kaum in den Kreis unserer Betrachtungen zu ziehen ist. 
Dagegen ist die Möglichkeit einer Störung des kolloidalen 
Systems im Blute und infolgedessen ein Ausfallen der Kalksalze 
nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen, obwohl hierfür zur¬ 
zeit keine Belege erbracht werden können. 

Was nun den zweiten Gesichtspunkt anbetrifft, — die pri¬ 
märe Erkrankung der Gewebe, so könnte diese entweder 
auf infektiöse oder auf vasomotorische Einflüsse zurückzu führen 
sein. Für eine Infektion können keine Anhaltspunkte angeführt 
werden, dagegen hat die Ansicht, daß vasomotorische Schädigungen 
der Gewebe die Grundlage der Erkrankung bilden, insofern viel 
für sich, da sich in den oben erwähnten Fällen häufig Sklerodermie 
gefunden hat, bzw. Zirkulationsstörungen. In letzter Linie könnten 
nach der Auffassung von Öhme „starke periphere Gefäßreaktionen 
durch zentrale Veränderungen des Nervensystems“ hervorgerufen 
werden. — Die Ablagerungen der Kalksalze wären demnach als 
sekundäre anzusehen. 

Nach den Untersuchungen von Hofmeister stellt das Blut 
eine mit tertiärem phosphorsauren Kalk übersättigte Lösung dar. 
Die Fähigkeit des Blutes tertiäres Calcinrophosphat in größeren 
Mengen in Lösung zu halten, wie Wasser dazu in der Lage ist, 
beruht auf der Anwesenheit von sog. Schutzkolloiden. Das 
Ausfällen der Salze in dem erkrankten Gewebe wäre analog der 
Verkalkung z. B. einer tuberkulösen Drüse usw. zu erklären. 
(Näheres über Schutzkolloide, sekundäre Verkalkung bei Licht¬ 
witz). Also Schädigung der Kolloide und Störung der osmotischen 
Verhältnisse in dem das erkrankte Gewebe- durchströmende Blut 
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und infolgedessen Absetzen des Kalkes. Mehr Klarheit wäre 
möglicherweise in die ganze Frage hineinzubringen gewesen, wenn 
eine gründliche Untersuchung des Kalkstoffwechsels bei dem Pa¬ 
tienten vorgenommen worden wäre. Leider habe ich in der mir 
zur Verfügung stehenden Literatur nur einige ganz wertlose Zahlen 
über Kalkausscheidung im Ürin, bei völliger Vernachlässigung des 
Kotes, gefunden, in dem bekanntlich normalerweise bis 80 °/ 0 des 
ausgeschiedenen Kalkes vorhanden ist. 

Eigentlich lag die Absicht vor, eine vollständige Untersuchung 
des Kalkstoffwechsels — Kot, Urin, Blut — vorzunehmen. Be¬ 
dauerlicherweise ist dies infolge äußerer Umstände nicht möglich 
gewesen. 

Die Untersuchungen mußten sich daher auf den Blut kalk be¬ 
schränken. 

In der hyg.-chem. Abteilung (Vorst.: Prof. Dr. Keller) sind 
die Feststellungen von Herrn Oberapotheker Grote ausgeführt 
worden und zwar nach der von Jansen angegebenen Methode. 
Es ist nur hinzuzufügen, daß bei genauer Befolgung der gegebenen 
Vorschrift die Kontrolle des Eisenphosphatniederschlages auf Kalk¬ 
gehalt völlig überflüssig ist. Jedenfalls hat Grote bei wieder¬ 
holter Kontrolle des Eisenphosphatniederschlages niemals Kalk vor¬ 
gefunden. Außerdem ist das nach dem Glühen erhaltene schnee¬ 
weiße amorphe CaO-Pulver direkt gewogen worden, so daß sich 
die zeitraubende titrimetrische Methode erübrigt 

Die Kalkzufuhr wurde nach den Angaben von Domarus 
folgendermaßen geregelt: Der Patient und ein gesunder Mann er¬ 
hielten 14 Tage kalkarme Diät, nach Ablauf dieser Periode Blut¬ 
entnahme, dann 14 Tage normale Diät und anschließend weitere 
2 Wochen stark kalkhaltige Kost. Nach Abschluß dieser Zeit 
wieder Blutentnahme. Die Ergebnisse sind folgende: 

Gesunder Mensch: 

1. Periode 0,02428 °/ 0 CaO 

2. Periode 0,04 °/ 0 CaO 

Kranker Mensch: 

1. Periode 0,0257 % CaO 

2. Periode 0,06 °/ 0 CaO 

Es geht daraus hervor, daß nach der kalkarmen Periode der 
Blutkalkspiegel bei beiden Patienten der gleiche war, während 
nach Abschluß der kalkhaltigen Periode bei dem Normalen ein 
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Anstieg von 0.024 auf 0,04 sich ergab, bei dem Kranken auf 0,06: 
sich also um das dreifache gegenüber dem Blutkalkspiegel bei kalk¬ 
armer Kost erhöhte. 

Natürlich kann aus einer derartigen einmaligen Feststellung 
kein bindender Schluß gezogen werden, aber immerhin kann sie 
doch als weiterer Beweis für eine primäre Störung des Kalkstoff¬ 
wechsels im Sinne einer Retention herangezogen werden. Es wäre 
selbstverständlich sehr wünschenswert, wenn bei entsprechenden 
Erkrankungen noch ausgiebigere Untersuchungen nach dieser Rich¬ 
tung vorgenommen würden. 

Zusammenfassung: Es handelt sich um einen Fall von 
Kalkablagerungen unter die Haut im Unterhautzellgewebe. Die 
Ursache für die Knotenbildung ist noch nicht geklärt. Es liegt 
entweder eine primäre Störung des'Kalkstoffwechsels — Kalk¬ 
retention oder Veränderung des kolloidalen Systems im Blute — 
mit anschließender Erkrankuhg des die Ablagerungen umgebenden 
Gewebes vor, oder es handelt sich um eine auf vasomotorischen 
Störungen beruhende Erkrankung der Gewebe mit nachfolgender 
Ausfällung von Kalksalzen. — 
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Aus der I. deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Prof. R. Schmidt). 

Beiträge zur Pathogenese hämorrhagischer Diathesen. III. 

(Pyämie, generalisierte Drüsentuberkulose.) 

Von 

Paul Kaznelson. 

Aus dem weiten und inhaltsreichen Gebiet hämorrhagischer 
Diathesen, d. h. von Krankheitszuständen, die mit Blutungen ohne 
«rkennbare anatomische Grundlage einhergehen, ist scharf eine 
Gruppe mit besonderen Merkmalen herauszuheben, deren wich¬ 
tigstes eine bedeutende Erniedrigung der Zahl der Blutplättchen 
ist (Hayem, Duke, Frank). Die überragende Bedeutung dieses 
Momentes für die Pathogenese der Blutungen wird uns immer 
klarer und wird auch von zahlreichen Autoren anerkannt. Nur in 
jüngster Zeit hat Klinger seine Stimme gegen diese Ansicht er^ 
hoben und Blutuugstendenz und Thrombopenie höchstens als 
Parallelerscheinungen erklärt, die miteinander in keinem direkten 
Zusammenhänge stehen. Es sei uns daher erlaubt, kurz die Be¬ 
weise für die von Hayem und Denys inaugurierte Lehre zu¬ 
sammenzustellen : 

1. Die überragende Bedeutung der Blutplättchen für die Pfropf¬ 
bildung, die zum Verschluß einer blutenden Wunde nötig ist, ist 

• durch zahlreiche histologische und experimentelle Forschungen er¬ 
wiesen (Hayem, Bizzozero, Eberth und Schimmelbusch, 
jüngst besonders Aschoff neben vielen anderen); dabei ist die 
Streitfrage, ob zur Anheftung der Blutplättchen ein primäres feines 
Fibrinhäutchen notwendig ist, ganz irrelevant, die Hauptmasse des 
Thrombus, der eine Gefäß Verletzung verschließt, besteht immer aus 
Blutplättchen. * 

2. Experimentell läßt sich bei Tieren dadurch, daß man durch 
verschiedene Mittel die Thrombocytenzahl des Blutes auf ent- 
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sprechend niedrige Werte bringt, eine mehr oder weniger aus¬ 
geprägte hämorrhagische Diathese hervorrufen. So erwähnt Bizzo- 
zero, daß in seinen Experimenten, in welchen er durch wieder¬ 
holten Aderlaß, Defibrinierung des erhaltenen Blutes und dann 
Wiederinfusion desselben die Blutplättchenzahlen auf geringe Werte 
herunterdrückte, blutige Diarrhöen auftraten; in ähnlicher Weise 
erwähnt Morawitz und Rehn bei einem Kaninchen, das der¬ 
selben Behandlung unterzogen wurde, subfasziale Hämorrhagien. 
Dabei muß bemerkt werden, daß das von Bizzozero ein- 
geschlagene Vorgehen nie zu so exzessiv niedrigen Blutplättchen¬ 
zahlen führt, wie wir sie bei den schweren Fällen beim Menschen 
sehen. Duke gelang es überhaupt nicht, auf diese Weise weniger 
als 21000 Blutplättchen im cmm zu erhalten, und trotzdem zeigten 
die betreffenden Tiere eine deutliche Tendenz zu Blutungen. Durch 
Injektion von Diphtherietoxin konnte Duke bei einem Kaninchen 
(unter 38 Versuchen) eine schwere hämorrhagische Diathese erzeugen 
und nur in diesem Falle fiel gleichzeitig die Zahl der Thrombocyten 
auf 4000. Sobald die Zahl wieder anstieg, verschwanden alle Blu¬ 
tungen. Auch nach Benzolinjektionen zeigten die Tiere eine leichte 
Tendenz zu Blutungen, und zwar in vollem Parallelismus zum 
Blutplättchenabfall. 

Ledingham und ebenso Lee und Robertson erzeugten 
bei Meerschweinchen eine starke Verminderung der Blutplättchen 
durch das spezifische, die Blutplättchen zerstörende Antithrombo- 
cytenserum (Le Sourd und Pagniez), d. h. ein Serum, welches 
vom Kaninchen nach mehrfachen Injektionen von Meerschweincben- 
blutplättchen gewonnen war und in vitro sehr stark agglutinierend 
und lytisch auf die Plättchen des Meerschweinchens wirkt. Di® 
Folge des Thrombocytenabfalles nach der Injektion von Anti¬ 
plättchenserum war regelmäßig das Auftreten einer starken hämor¬ 
rhagischen Diathese mit multiplen Blutungen und erhöhter Blu- 
tungstendenz, dabei aber normaler Gerinnungszeit. 

3. Äußerst zahlreiche klinische Beobachtungen zeigen einen 
derart vollkommenen Parallelismus zwischen Blutungstendenz und 
Blutplättchen in den verschiedenartigsten Fällen, daß eine 
andere Erklärung als die einer kausalen Verbindung in höchstem 
Grade unwahrscheinlich ist. Selbstverständlich ist die Blutstillung 
sehr komplexer Natur und die genügende BlutplättchenmeDge nar 
eine Bedingung. Falls ein anderer Teil des ganzen Vorganges 
geschädigt ist, so kann es auch zu einer insufficienten Blutstillung 
kommen. Es wäre aber ganz verkehrt, solche Fälle — z. B. die 
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Hämophilie, deren Wesen wahrscheinlich ein Mangel des Blutes 
an Prothrombin ist und die mit normaler oder sogar erhöhter 
Blutplättchenzahl einhergeht — als Beweis gegen die Bedeutung 
der Blutplättchen anzuführen. Denn man darf nur solche Fälle 
in Betracht ziehen, bei denen alle anderen Bedingungen voraus¬ 
sichtlich unverändert bleiben, d. h. am besten fortlaufende Beobach¬ 
tungen an einzelnen Individuen. Und da zeigt sich denn, daß 
schwerste Blutungen, die mit Thrombopenie einhergehen, sofort ver¬ 
schwinden, sobald die Blutplättchenzahl ansteigt, jedoch sogleich 
wieder erscheinen, sobald die Thrombocyten wieder abnehmen. 
Solche Schwankungen können scheinbar ganz spontan erfolgen, wie 
bei den hämorrhagischen Diathesen im Gefolge von Infektionen, 
wie z. B. Duke solche Fälle bei Phthise beschreibt und wir bei 
Typhus beobachten konnten und jüngst bei einem Fall von Tuber¬ 
culosis intestini et peritonei, der Nasenbluten, Zahnfleisch- und 
Hautblutungen zeigte bei einer Blutplättchenzahl von 7500, nach 
einiger Zeit jedoch (vielleicht infolge Einsetzens einer eitrigen 
Durchwanderungsperitonitis und eitrigen Cystitis) keine Spur von 
hämorrhagischer Diathese mehr aufwies, wobei die Blutplättchenzahl 
auf 344000 gestiegen war. In gleichem Sinne sind auch die sehr 
seltenen Fälle von intermittierender Thrombopenie beweisend (Ben- 
sand e uud Eivet, Frank-Pysczko wski, vielleicht auch Fälle 
von Coe, Beneke u. a). Ähnliche gleichgerichtete Bewegungen 
von Blutplättchen und hämorrhagischer Diathese können wir auch 
nach therapeutischen Eingriffen sehen. So hat Duke in einem 
Falle von thrombopenischer Purpura durch Bluttransfusionen einen 
Anstieg der Thrombocyten erzielt; gleichzeitig verschwand die 
Blutungstendenz, machte sich jedoch sogleich wieder bemerkbar, 
als di^Blutplättchenzahl wieder sank. Instruktive Beispiele sind 
auch die Fälle von chronischer hämorrhagischer Diathese („throm- 
bolytische Purpura“), für deren Behandlung wir die Splenektomie 
vorschlugen (vgl. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 87). 

Die von Denys und Hayem begründete Auffassung der 
Pathogenese thrombopenischer Purpuraformen erscheint uns durch 
diese drei Gruppen von Beweisen genügend fundiert. Je mehr 
man auf das Verhalten der Blutplättchen achtete, desto häufiger 
konnte die Tatsache festgestellt werden, daß eine sehr große Zahl 
essentieller und symptomatischer Formen von hämorrhagischer Dia¬ 
these, die als Purpura hämorrhagica in Erscheinung treten (Haut- und 
Schleimhautblutungen, verlängerte Blutungszeit), durch eine Ver¬ 
minderung der Blutplättchen wenigstens mitbedingt sind: Es ge- 
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hören hierher die allgemeinen Blutungen bei zahlreichen Infektionen: 
Typhus, Tuberkulose, Diphtherie, Variola, Sepsis, Morbus Weili 
(Sick), Lymphogranulomatose usw.; die Blutungen bei vielen Blut- 
erkrankungen: akuter myeloischer und lymphatischer Leukämie, 
Aleukie, chronischer leukämischer und aleukämischer Lymphadenose, 
perniziöser Anämie; die Blutungen bei manchen Intoxikationen (Benzol, 
Röntgenstrahlen usw.); die Blutungen bei Cirrhosen und gewissen 
Splenomegalien; und endlich jene Form von chronischer essentieller 
‘Purpura haemorrhagica, die F r a n k als „essentielle Thrombopenie“ 
bezeichnet hat und die einen ganz charakteristischen klinischen 
Verlauf zeigt. 

ln diese große Zahl von Einzelfällen können wir nun eine ge¬ 
wisse natürliche Gruppierung nicht nur nach Krankheitsbildern, 
sondern auch je nach der Art der Entstehung der Thrombopenie 
bringen. Denn diese ist keineswegs einheitlich und in allen Fällen 
dieselbe. Die Erkenntnis der Unterschiede ist erst in letzter 
Zeit fortgeschritten, seit wir sichere Anschauungen über die bis 
vor kurzem noch so strittige Frage der Genese der Blutplättchen 
haben. Heute wird fast allgemein die Theorie Wright’s zu Recht 
anerkannt, nach welcher der dritte Formbestandteil des strömen¬ 
den Blutes ein Abkömmling des dritten charakteristischen Knochen¬ 
markselementes, der Knochenmarksriesenzellen ist. Es ist daher 
von vornherein klar, daß bei einer Schädigung oder Vernichtung 
der Megakaryocyten auch die Blutplättchen vermindert sein werden, 
daß es also eine Thrombopenie infolge verminderter Regeneration 
durch Kno.chenmarksschädignng; durch Aplasie oder Hypoplasie 
der Megakaryocyten gibt. Das ist in der Tat der Fall bei dem 
Blutplättchenmangel in den Fällen von Benzolvergiftung, Aleukie, 
Leukämie und teilweise auch sicher perniziöser Anämie, seines daß 
bei diesen Krankheiten die Riesenzellen primär vernichtet werden 
oder sekundär durch Wucherung anderen Gewebes verdrängt werden. 
Diese Form der hämorrhagischen Diathese können wir als „apiasti¬ 
sche Purpura“ („aregenerative Purpura“) bezeichnen. 

Dagegen findet man in anderen Fällen von Thrombopenie keine 
Verminderung der Megakaryocyten im Knochenmark, ja häufig so¬ 
gar eine ganz beträchtliche Vermehrung. Wir haben in früheren 
Arbeiten gezeigt, daß eine Entstehungsweise der Thrombopenie 
eine wichtige Rolle spielt, die bisher nur hier und da als theore¬ 
tische Möglichkeit in Erwägung gezogen, aber immer durch die hypo¬ 
thetische Annahme der Knochenmarksgenese in den Hintergrund 
gedrängt wurde. Nicht eine Behinderung der Blutplättchengenese, 
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sondern eine vermehrte Vernichtung der Plätzchen bedingt in 
diesen häufigen Fällen ihre geringe Zahl im Kreislauf. Wir können 
daher von thrombocytolytischen Purpuraformen sprechen. Wir" 
haben in unseren früheren Arbeiten auf den Parallelismus hinge¬ 
wiesen, der durch diese zweifachen, gegensätzlichen Entstehungs¬ 
arten der Thrombopenie zwischen Anämien und Purpura haemorrha- 
gica besteht: dort myelotoxische Anämie und hämolytische Anämie, 
hier apiastische und thrombocytolytische Purpura. Die Analogie 
zwischen hämolytischer Anämie und thrombolytischer Purpura geht 
sogar noch bis in kleine Details: Die Bedeutung der Milz bzw. des 
Milzapparates von A s c h o f f und Landau für die Entstehung der 
hämolytischen Anämie gilt in gleicher Weise für die thromboly- 
tische Purpura. 

Wir haben in einer früheren Arbeit den Beweis dafür zu erbringen 
gesucht bei der sog. primären chronischen Purpura haemorrhagica, die 
zuerst als Einheit von Hayera und seinen Schülern Bensaude 
und Rivet erfaßt und in letzter Zeit von Frank wiederentdeckt 
und essentielle Thrombopenie genannt wurde. Entsprechend unserer 
Auffassung sprechen wir von „thrombolytischer Purpura“ sensu 
strictiore. 

Wir haben ferner nach weisen können, daß auch die allgemeine 
hämorrhagische Diathese, welche manchmal im Verlauf eines Typhus 
auftritt, und auf einer sehr hochgradigen Thrombopenie beruht, durch 
eine enorme Zerstörung von Blutplättchen in den Zellen des reti- 
kuloendothelialen Apparates, wie histologische Untersuchungen 1 ) 


1) Thrombocytophagie im reticulo-enthotelialen Apparat finden wir in sehr 
vielen Fällen (besonders Infektionen, vgl. Bernhardt), ohne daß Thrombopenie 
besteht. Wir dürfen jedoch schließen, daß die Zerstörung der Blutplättchen 
stärker ist, wenn die Menge der phagocytierten Thrombocyten in Fällen mit nur 
geringer Plättchenzahl im kreisenden Blut ebenso groß oder noch größer ist als 
in Fällen mit hohen Plättchenzahlen. Wir haben in den histologischen Schnitten 
eben nar ein momentanes Zustaudsbild vor Augen, über den Ablauf und das 
Tempo der Zerstörung, die wohl in verschiedenen Fällen verschieden sind, sagen 
die Schnitte nichts aus. Der Parallelismus, den wir zwischen der Menge der 
phagocytierten Blutplättchen und dem Grade der Thrombopenie annehmen, wird 
dah^f nur in großen Zügen bestehen. Außerdem muß auch berücksichtigt werden, 
daß die Regeneratiouskraft der Megakaryocyten — wenn wir ans Analogien mit 
der Stärke der Knochenmarksreaktion bei Anämien schließen dürfen — individuell 
sehr variabel ist, so daß bei manchen Individuen die Megakaryocyten dem ge¬ 
steigerten Bedarf schon viel früher nicht mehr nachkommen können als bei 
anderen, d. h. daß wir wohl — wie ja in der gesamten Pathogenese — zu einer 
individuellen Konstitution auch hier als Teilbedingung des Krankheisprozesses 
unsere Zuflucht nehmen müssen. Jedoch die primäre Bedingung, welche die 
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zeigen, bedingt ist; die ßiesenzellen des Knochenmarkes sind nicht 
vermindert, sondern vermehrt als Zeichen der (allerdings vergeb¬ 
lichen) Bestrebungen des Organismus, den Ausfall an Thrombocyten 
durch Hyperregeneration zu ersetzen. 

In dieser Arbeit soll die Pathogenese der hämorrhagischen 
Diathese in einem Fall von Streptokokkenpyämie und einem 
Fall von generalisierter Lymphdrüsentuberkulose untersucht 
werden. Die Methoden sind dieselben wie in unserer Arbeit 
über den hämorrhagischen Typhus: Untersuchung einerseits der 
blutzerstörenden Organe, d. i. des retikuloendothelialen Apparates 
in Milz, .Leber, Knochenmark in Schnitten, die zur Darstellung 
der Blutplättchen nach der Technik Giemsa’s gefärbt wurden, 
und andererseits der Knochenmarksriesenzellen. 

Fall I. Anna V., 29 Jahre, wird am 30. X. 1917 in bewußt¬ 
losem Zustande auf die Klinik gebracht. Nach den Angaben des Gatten 
erkrankte die Patientin plötzlich am 19. X. unter Schüttelfrost: sie 
klagte über starkes Stechen in der linken Seite, Seither andauernd 
Fieber. Nach 3 Tagen trat starke Druckempfindlicbkeit des Abdomens 
auf. Rotbraunes Sputum. Am 27. X. zeigten sich Hautblutungen am 
Körper und an den Armen. Zwei Tage später auch ikterische Verfär¬ 
bung der Haut. 

Status: Mittelgroße, abgemagerte Patientin, deren Sensorium ganz 
benommen ist. Ikterus mittleren Grades. Am Epigastrium und in den 
Ellenbeugen zahlreiche Hämorrhagien. Stauung am rechten Oberarm er¬ 
gibt reichliche Petechien. Tachypnoe. An der linken Lungenbasis ver¬ 
einzeltes Rasseln. Puls kaum fühlbar. Abdomen äußerst druckempfind¬ 
lich, gebläht. Reflexe o. B. Im Harn Eiweiß schwach, Urobilinogen 
stark positiv; Zucker, Diazo negativ. Temperaturen andauernd 40° C. 

Blutbefund: R 4 284 000, W. 41 330, N. 33 560 (81,2 °/ 0 ), Ly. 3310 
(8,0 °/ 0 ), Eos. 0, Ma. 0, Mono. 3800 (9,2 °/ 0 ), Myeloc. 250 (0,6%), 
Reizungsf. 250 (0,6 °/ 0 ), Normobi. 80 (0,2 u / 0 ), Endothelien 80 (0,2 %). 
Blutplättchen 2000 (häufig Riesen). Retraktion des Blutkuchens geringer 
als normal, Serum von gelber Farbe. In fast allen Neutrophilen Kokken 
zu zweit oder in kurzen Ketten, ebenso auch oft in Monocyten. Spär¬ 
lich Makrophagen mit phagocytierten Erythrocyten oder Lymphocyten 
(vgl. nachfolgende Arbeit). Starke Linksverschiebung. 

Diagnose: Streptokokkenpyämie. Peritonitis. Ikterus. Thrombo- 
penische Purpura. 

Exitus am Tage nach der Aufnahme. 

Aus dem Sektionsbefund (Prof. Dittrieh): Pseudomembranös-eifrige 


Thrombopenie verursacht und erst die Art der Konstitution aufdeckt, ist nach 
unserer Auffassung verstärkte Thrombocytolyse, sowohl beim hämorrhagischen 
Typhus als auch in den Fällen von hämorrhagischer Diathese bei Streptokokken¬ 
sepsis nnd generalisierter Drilsentuberkulose, die wir in dieser Arbeit beschreiben 
wollen. 
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Endometritis nach — wie Verletzungen in der Zervix zeigen — offen* 
bar kriminellem Abortus. Eitrige Peritonitis. Endokarditische Auflage¬ 
rungen auf den Aortenklappen. Metastatische Abscesse in Lungen, 
Nieren, Qehirn. Allgemeiner Ikterus. Reichliche Hämorrhagien in der 
Schleimhaut des Kehlkopfes, der Trachea, des Magen-Darmtraktes. Milz 
auf etwa das fünffache vergrößert, ungemein weich, pulpareich mit einem 
nußgroßen Infarkt. Leber leicht vergrößert, ungemein schlaff und blaß. 

Mikroskopische Untersuchung: Milz: sehr blutreich, und zwar so¬ 
wohl Sinus als Pulpa. Follikel klein. Starke myeloische Metaplasie: 
Neutrophile und eosinophile Myelocyten, Normoblasten. Sehr reichlich 
große Kokkenhaufen (postmortale Vermehrung). In der roten Pulpa 
zahlreiche Makrophagen mit Erythrocyten und Thrombo- 
cyten in etwa gleicher Menge. Es befinden sich weit mehr Thrombo- 
cyten in den Makrophagen als frei in Pulpa und SinuB. 

Knochenmark des Sternums: Äußerst reichlich Meg^s- 
karyocyten (bis zu sechs in einem ImmersionBgesichtsfeld), meist 
große Formen. Seltener Makrophagen mit Blutplättchen. Reichlich 
Kokkenhaufen. 

Leber: Reichlichst Makrophagen in den Kapillaren, welche 
Erythrocyten, Leukocyted und Thrombocyten enthalten. 
Selten Blutplättchen frei in den Gefäßen. Kupffer’sche Sternzellen ver¬ 
mehrt und geschwollen^ enthalten manchmal Thrombocyten. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt also zweifellos eine 
starke Vernichtung von Blutplättchen im retikuloendothelialen 
Apparat, der ja wie bei jeder Allgemeininfektion so auch in unserem 
Falle eine mehr weniger ausgesprochene Hyperplasie und Hyper- 
funktion erfährt. Und wie die starke Einschmelzung von Erythro¬ 
cyten den septischen, ohne Entfärbung des Stuhles einhergehenden 
Ikterus bedingt, so gehört die septische Thrombopenie znm 
thrombocytolytischen Syndrom. In diesem Sinne spricht 
auch die Vermehrung der Knochenmarksriesenzellen, welche auf er¬ 
höhte Funktion, d. h. vermehrte Abspaltung von Thrombocyten 
hindentet. 

Fall II. Johann K., 18 Jahre alt, hat seit 2 Jahren Anschwel¬ 
lungen der Drüsen in der Halsregion. Drüsenschwellungen in den Achsel¬ 
höhlen sollen schon seit der Kindheit bestehen. 8eit 2 Jahren stechende 
3chmerzen in der Milzgegend. Ende November 1917 traten unter plötz¬ 
lichem Schwindel- und Hitzegefühl an beiden Beinen äußerst reichlich 
dicht beieinanderstehende kleinste Petechien auf. Das Zahnfleisch be¬ 
gann stark zu hinten; ebenso kam aus der Nase beim Schneuzen Blut. 

Patient leidet seit einigen Jahren an chronisch rezidivierenden Tuber¬ 
kuliden der Haut der distalen Teile aller Extremitäten. Beide Eltern 
sind gesund, eine Schwester starb als kleines Mädchen an Meningitis. 

Die Statusaufnahme am 6. XII. 1917 ergibt: Etwas schwächlicher 
Junge, Körpergewicht 44 kg. Keine Ödeme. Temperatur zwischen 37° 
und 38°. Nares mit Blutborken bedeckt; ebenso Lippen. Mund vo) I 
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blutiger Flüssigkeit. Starker Foetor ex ore. Haut übersät (auch am 
Kapillitium) von stecknadelkopfgroßen bis kleinfingernagelgroßen hellroten 
bis dunkelblauvioletten Petechien, besonders dicht an den unteren Ex¬ 
tremitäten. Nach Stauung am Oberarm äußerst reichlich kleinste Pe¬ 
techien. Lunge o. B. Der obere Teil des Sternums bis 2 Qnerfinger 
links davon gedämpft. Die Herzbasis zeigt deutlichere pulsatorische Er¬ 
schütterungen als die Spitze, sonst Herz o. B. Puls 88. Pupillen 
reagieren prompt. Patellarsehnenreflexe gesteigert. Hämatopoetisches 
System: Tonsillen zerklüftet, nicht besonders groß. Lymphdrüsen: links 
cervikal mehrere haselnußgroße, nicht sehr harte indolente Drüsen, rechts 
cervikal eine walluußgroße vor und eine etwas kleinere hinter dem Sterno- 
kleidomastoideus; rechts in axilla eine walluußgroße, links eine etwas 
kleinere. Mehrere erbsen- bis bohnengroße beiderseits suprakla vikular. 
Auch in linker Cubita eine kleinhaselnußgroße, rechts eine erbsengroße. 
Milz 3 Querfinger unter dem Rippenbogen (Projektion 18 cm), ziemlich 
derb. Leber 2—3 Querfinger unter dem Rippenbogen. Konstitutionelle 
Anomalien : Sehr spärliche Behaarung: in axilla fast keine Haare. Augen¬ 
brauen sehr schütter. Crines pubis zeigen feminine Begrenzung. Starkes 
pyrogenetisches Reaktionsvermögen: auf 5 ccm Milch intraglutäal fast 
drei Tage andauerndes Fieher bis 39° (s. R. Schmidt). 

Harn: Eiweiß, Zucker, Diazo negativ, Urobilinogen positiv. 

Bakteriologische Blutuntersuchung negativ (Institut Prof. Ghon). 
W.-R. neg. Der Röntgenbefund (Assistent Dr. Helm) ergibt einen 
verbreiterten schleierförmigen Mediastinalschatten entsprechend der Sternal- 
dämpfung (Hilusdrüsen). 

Morphologische Blutuntersuchung vom 3. XII.: R. 3 224 0ty, Sahli 
100/2, korr. 63, Färbeindex 0,98 f W. 7570, N. 3560 (47,0 °/ 0 ), Lv. 
(kleine) 2570 (34,0%), Ly. (große) 160 (2,0%), Eos. 240 (3,3%), 
Mono. 1010 (13,3%), Myelocyten 0,3%. Von den Monocyten sind etwa 
1 % vakuolisiert. 1 R. mit Jollykörperchen. Einzelne Riederlympho- 
cyttm(!). Deutliche Linksverschiehung der N. Reichlich Endothelien. 
Blutplättchen erBt nach langem Suchen zu finden. Retraktion des Blut¬ 
kuchens 0. Blutungszeit etwa % Stuude. Gerinnungsbestinunung nach 
Bürker: 1. 5% Min., 2. 6 Min. Resistenz der gewaschenen Erythro- 
cyten 0,40—0,30 % NaCl-Lösung. 

Eine probeexzidierte Drüse zeigt das Bild einer Lymphadenitis 
tuberculosa caseosa (Institut Prof. Ghon). 

Der anfangs nur subfebrile Verlauf zeigt später mehrmals (dreimal) 
wiederkehrende Intervalle hohen Fiebers („intermittierendes Drüsenfieber 0 
Ebstein’s), dann durch 6 Wochen nur subfebrile Temperaturen. 

Die erste dieser Fieberattacken (vom 18.—24. XII.) war von dem 
Ausbruch eines unspezifischen diffusen fleckenförmigen Erythems mit 
Miliaria cristallina (Prof. Kreibich) begleitet. Während dieser Zeit 
trat im Harn positiver Diazo auf, verschwand jedoch bald wieder. Wäh¬ 
rend des Abklingens des Erythems trat mehrmaliges heftiges Nasenbluten 
ein, das einmal stundenlang anhielt. Der Stauungsversuch war immer 
positiv, obzwar die Blutplättchenzahl etwas anstieg. Anfangs betrug sie 
fast 0, schwankte in den nächsten drei Wochen zwischen 2000 und 5000, 
in den folgenden 2 Monaten zwischen 11000 und 18000. Die Retrak- 
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tion war während dieser Zeit bereits deutlich. Hin und wieder bestand 
Nasenbluten. Immer war die äußerst starke Agglutination der Tbrombo- 
cyten auffallend, die selbst im Magnesiura-sulfuricura-Präparat nach Fon in 
zu kleinen Häufchen zusammengeballt waren. Große Thrombocyten waren 
nur sehr spärlich. Drüsen und Milz zeigten nur sehr geringe Größen¬ 
schwankungen. Das Körpergewicht fiel auf 37 kg, stieg dann wieder 
um einige kg an. Anfangs März trat ein Erysipel auf, das von der 
Oberlippe seinen Ausgang nahm, sich unter sehr hohem Fieber über 
den ganzen Kopf ausbreitete und in einigen Tagen zum Exitus führte. 

Die Blutveränderungen zeigen einen sehr bemerkenswerten Verlauf: 
Die Kurve der Neutrophilen weist nur geringe Veränderungen auf, und 
zwar im allgemeinen im Sinne eines Anstieges während der Fieber¬ 
attacken und starker Leukopenie während der subfebrilen Intervalle. 
Trotz dieser Neutropenie, die um 2000 sich bewegt, kommt es unter 
dem Reiz des Erysipels zu einer Neutrophilie von 13 110. Die lympho- 
cytären Elemente verhalten sich gerade umgekehrt: höchste, weit über¬ 
normale Werte während der Intervalle, bei Beginn der Fieberperioden 
plötzlicher Absturz, niedrigste Werte am Ende der Fieberperioden (so 
z. B. nach einer Milchinjektion). Die anfängliche Eosinophilie klingt 
allmählich ab. (Genaueres siehe auch noch folgende Arbeit.) 

Sektionsprotokoll (Prof, Ghon): 

Eine haselnußgroße, fast pigmentfreie Schwiele mit Bronchiektasien 
in der Spitze des linken Oberlappens. Ein übererbsengroßer Kalkherd 
zwei Querfinger unterhalb der Schwiele. Umschriebene adhäsive Pleu¬ 
ritis im Bereich der beiden Lungenherde. Ein hanfkorngroßer Kalkherd 
in einem schwielig veränderten tracheo-bronchialen Lymphknoten links. 
Käsige miliare und Konglomerattuberkel in den bis bohnengroßen intra¬ 
lobären bronchopulmonalen Lymphknoten links. Partielle Verkäsung der 
bis bohnengroßen oberen tracheobronchialen Lymphknoten links. Frische 
nicht verkäste Konglomerattuberkel in den bis bohnengroßen intralobären 
bronchopulmonalen Lymphkoten rechts sowie in den Hiluslymphknoten 
derselben Seite. Ausgedehnte Verkäsung nebst verkästen Konglomerat¬ 
tuberkeln in den bis nußgroßen zu einem hühnereigroßen Packet ver¬ 
backten oberen tracheobronchialen Lymphknoten rechts. Frische Ver¬ 
käsung nebst akuten miliaren Tuberkeln in den bis bohnengroßen zum 
Teil sehr blutreichen paratrachealen Lymphknoten rechts. Akute miliare nicht 
verkäste Tuberkel neben einzelnen bis mohnkorngroßen verkästen Tuberkeln 
in den bis haselnußgroßen Lymphknoten des Anonymawinkels. Akute 
z. T. konfluierte miliare Tuberkel in den bis bohnengroßen Lymphknoten 
des rechten Venenwinkels. Einzelne bis mohnkorngroße verkäste Tuberkel 
neben miliaren nicht verkästen Tuberkeln in den bis haselnußgroßen 
Lymphknoten des linken Venenwinkels. Partielle Verkäsung nebst ver¬ 
kästen # Konglomerattuberkeln in den kirschkerngroßen infraklavikulären 
Lymphknoten beiderseits. Ebenso in den bis übernußgroßen axillaren 
Lymphknoten rechts.* Vereinzelte miliare nicht verkäste Tuberkel in 
den supraklavikulären und in einzelnen bis überbohnengroßen axillaren 
Lymphknoten links. Partielle Verkäsung und verkäste Konglomerattuberkel 
in den bis nußgroßen medialen und lateralen cervikalen Lymphknoten 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



128 


Kaznelson 


biß beiderseits zum Venenwinkel. Frische Tuberkel in einigen über 
hanfkorngroßen prätracbealen Lymphknoten. Tuberkulöse Hyperplasie 
der bis hohnengroßen submaxillaren und submentalen Lymphknoten. 
Hyperplasie der paraaortalen (über haselnußgroßen), iliakalen und ingui¬ 
nalen (bis bohnengroßen) Lymphknoten; alle diese sind frei von Tuker- 
kulose. 

Degeneration des Herzmuskels und Dilatation des Herzens, Ver¬ 
fettung der Leber und Nieren. Multiple Blutungen in den Venen. 
Milz 16:6:8 mit abnormer Kerbung ihres vorderen Bandes und mit 
umschriebener adhäsiver Perisplenitis an der dem Zwerchfell zugewendeten 
Fläche. An der Schnittfläche zeigen sich zahlreiche bis helierstückgrofie 
(und ein zweikronensttickgroßer) tumorartige Herde, die durch ihre etwa« 
lichtere Farbe und geringere Konsistenz sich deutlich von der Pulpa 
abheben. 

Frei von Tuberkulose das Gehirn, die Lunge (mit Ausnahme der 
beiden Herde) Leber, Pankreas, Darm, Niere, Blase und Genitale. 

Histologisch: Milz: Die makroskopischen Herde zeigen keine scbarfe 
Grenze, sind anscheinend gewuchertes Betikulum, in dem nur relativ 
spärlich Erythrocyten vorhanden sind; dagegen ist die normale Pulpa 
sehr blutreich. Follikel klein, scheinbar atrophisch. Blutplättchen sehr 
reichlich: das ganze Pulpagewebe maximal infiltriert von 

Thrombocyten; sehr häufig Makrophagen verschiedener Größe, 
die bis zu 50 und mehr Blutplättchen enthalten, seltenerauch 
Erythrocyten. In den Bluträumen sind Plättchen relativ spärlich, hier 
sind die meisten in Makrophagen eingeschlossen. Ziemlich häufig tfega- 
karyocyten, Myelocyten. 

Leber: Ziemlich starke Blutfülle. An vielen Stellen sind in den 
Kapillaren auffallend zahlreich Thrombocyten angehäuft, so daß die 
Kapillaren ganz ausgefüllt sind. Makrophagen selten. Vereinzelt Mega- 
karyocyten. 

Sternalmark: Auffallend der Reichtum an Eosinophilen. Sehr 
reichlich Megakaryocyten (bis 7 und mehr in einem Immersions- 
gesichtsfeld). Die Retikulumzellen häufig geschwollen, enthalten manch¬ 
mal Thrombocyten, seltener Erythrocyten. In den Kapillaren häufig 
Haufen agglutinierter Blutplättchen (weit mehr als ihrem 
Verhältnis im peripheren Blut entspricht), so daß kleinere Kapillaren 
vollkommen verstopft erscheinen. 

Femurmark (raakrosk. zum großen Teil rot): Auch im Fettmark 
reichlich spezifische Markelemente. Übergangsstelle zwischen rotem und 
Fettmark: Megakaryocyten in sehr großer Zahl, manchmal in 
Mitose, die meisten sind sehr groß. In den Kapillaren sehr häufig (n° c h 
weit mehr als in Leber und Sternalmark) Haufen von Blutplätt¬ 
chen. Außerdem häufig Makrophagen mit reichlich Thrombo¬ 
cyten (seltener Erythrocyten) in den Kapillaren. 

Niere: Erst nach langem Suchen zwei kleine Blutplättchenhaufen 
in Glomerulusschlingen, sonst nur selten vereinzelt Plättchen. 

Paraortaler Lymphknoten: Mehrere Schnitte sind auch 
mikroskopisch frei von Tuberkulose. 
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Überblicken wir die Befunde noch einmal, so finden wir sehr 
starke Thrombophagocytose in der Milz. Dagegen ist außer direkter 
Zerstörung in den übrigen Organen des retikuloendothelialen 
Apparates auch eine auffallende Anschoppung der weiten Kapillaren 
mit Blutplättchen zu finden, die hier zweifellos aus dem Blut an¬ 
gehäuft wurden. Man hat den Eindruck, als ob es sich um eine 
ganz abnormale Verteilung der Plättchen innerhalb des Gefäßsystems 
handelt, so daß in der Peripherie die niedrige Zahl resultiert. Wir 
kennen diese merkwürdige ungleiche Verteilung von Blutzellen seit 
den Untersuchungen von Goldscheider und Jacob für die 
Leukocyten nach Injektion von Kolloiden und im anaphylaktischen 
Shock (sog. kapillarattraktive Leukopenie). Die Ursache dieser 
Anhäufung von Blutzellen gerade in Milz und Leber kennen wir 
nicht (es erscheint mir ganz ausgeschlossen, daß mechanische 
Momente allein diese außerordentliche Verschiebung bewerkstelligen). 
Daß der längere Aufenthalt der Blutzellen in Berührung mit den 
spezifischen Kapillarendothelien des retikuloendothelialen Apparates 
für die Blutzellen nicht gleichgültig sein kann, beweisen die Ex¬ 
perimente an überlebender Leber und Milz (z. B. Bain) und das 
Auftreten von reichlichen leicht lädierbaren Leukocyten nach Lösung 
der Kapillaranschoppung (Lange). Längerdauerndes Verweilen 
im retikuloendothelialen Apparate scheint also wahrscheinlich 
gleichbedeutend mit vermehrtem Untergang, der dann nicht intra¬ 
zellulär, sondern extrazellulär durch freie Fermente erfolgen dürfte. 
Eine festere Stütze erhält diese Anschauung durch Vergleich mit 
den Befunden bei hämolytischen Anämien, bei denen (z. B. der 
Anaemia perniciosa) der durch die Hämosiderose vollkommen be¬ 
wiesene starke Blutzerfall sich histologisch nur in maximaler Über¬ 
füllung der Milz (Eppinger) und des Knochenmarkes (Muir) 
mit Erythrocyten äußert. * 

So können wir auch in unserem Falle von Drüsentuberkulose 
die Thrombopenie als durch erhöhte Vernichtung der 
Blutplättchen bedingt auffassen, die vorwiegend in der Milz 
durch Phagocytose erfolgt und durch extrazelluläre Auflösung in 
Knochenmark und Leber unterstützt wird. So gehört auch die 
hämorrhagische Diathese bei der Drüsentuberkulose 
zum thrombocytolytischen Syndrom. 
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Aus der I. deutschen medizinischen Klinik in Prag 
(Vorstand: Prof. R. Schmidt). 

Seltene Zellformen des strömenden Blntes (Megakaryocyten, 
Histiocyten, Endothelien). 

Von 

Dr. Paul Kaznelson. 

(Mit Tafel V.) 

' I. 

Durch Beobachtungen und Untersuchungen, welche zuerst 
Aschoff im Jahre 1893 ausgeführt hat, konnte gezeigt werden, 
daß unter gewesen Umständen nicht nur die unreifen Vorstufen 
von Leukocyten und Erythrocyten aus dem Knochenmark ins strö¬ 
mende Blut ausgeschwemmt werden, sondern auch der dritte cha¬ 
rakteristische Bestandteil des myeloischen Gewebes, die Riesen¬ 
zellen des Knochenmarkes, die sog. Megakaryocyten, welche, wie 
zuerst Wright nachwies, die Mutterzellen der Blutplättchen sind. 
Aschoff fand in wechselnder Zahl in den Lungenkapillaren seines 
Sektionsmateriales Embolien von „riesenkernhaltigen Zellen“, deren 
Identität mit Knochenmarksriesenzellen er bald erkannte. Wäh¬ 
rend solche Riesenzellembolien bei einem ertrunkenen vorher ganz 
gesunden Menschen nur sehr spärlich waren, fanden sie sich bei 
pathologischen Fällen sehr zahlreich, und zwar besonders häufig 
bei Infektionen (Typhus, Pyämie, Pneumonie, Diphtherie, Cholera, 
Leukämie u. ä). Die Entdeckung Asch off’s wurde späterhin noch 
vielfach bestätigt (Lubarsch, Lengemann, Maximowu. v. a.). 

Es ist bei der Größe der Megakaryocyten verständlich, daß 
die Hauptmasse der ausgeschwemmten Elemente bereits im ersten 
Kapillargebiet, das sie zu passieren haben, abgesiebt wird, und so 
nur ein geringer Teil aus dem kleinen Kreislauf in den großen 
übergeht. Doch die Riesenzellen gelangen sicher auch in den 

9 * 
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großen Kreislauf; das beweisen die auch in den Kapillaren anderer 
Organe (besonders Milz, Leber, Nieren) nicht selten auffindbaren 
Megakaryocyten, deren Zahl jedoch hinter der der Lungenembolien 
sehr zurückbleibt. 

Unter diesen Verhältnissen muß auch dem klinischen Häma¬ 
tologen, der nur das Blut der peripheren Gefäße durchforschen 
kann, theoretisch die Möglichkeit gegeben sein, Megakaryocyten in 
seinen Blutpräparaten zu finden. Doch ist es von vornherein be 
greiflich, daß die Aufgabe des Hämatologen viel schwieriger ist 
als die des pathologischen Anatomen, denn dieser untersucht ja in 
seinen Schnitten der parenchymatösen Organe sozusagen das Sieb 
selbst, in dem sich die Zellen allmählich angehäuft haben, während 
der Kliniker die Suspensionsflüssigkeit mit ihren sporadischen Eie 
menten zu untersuchen gezwungen ist. 

Aus diesem Grunde verstehen wir es, daß die klinische Blut¬ 
forschung erst in allerletzter Zeit von dem Vorkommen von Knochen¬ 
marksriesenzellen im strömenden Blut Kenntnis erhielt, und so 
kommt es, daß selbst Pappenheim 1913 noch schrieb: „Nie 
treten Megakaryocyten ins Blut über“ und nur abschwächend hin¬ 
zufügt: „mit Ausnahme vielleicht von dem Fall Schwarz 4 ', 
auf den wir unten noch zu sprechen kommen werden. 

In der Überlegung, daß entsprechend den Ergebnissen der 
pathologischen Anatomie bei den verschiedensten pathologischen 
Zuständen Megakaryocyten im Blute kreisen müssen, haben wir 
bei einer größeren Anzahl von Fällen (über 70) eine systematische 
Durchsuchung von Blutausstrichen ausgeführt und sind für diese 
langwierige Arbeit durch manchen Befund belohnt worden. Unser 
Material beruht auf etwa 200 Deckglasausstrichen, die ganz genau 
durchmustert wurden. M 

Bevor wir unsere Ergebnisse besprechen, sei kurz auf die in 
der Literatur bisher niedergelegten Erfahrungen eingegangen. Viel¬ 
leicht hat schon Ehrlich Knochenmarksriesenzellen in ßlutaus- 
strichen gesehen. Auf S. 53 der ersten Auflage seiner „Anämie" 
heißt es nämlich: „Außerdem findet man aber, besonders im leuk¬ 
ämischen Blut, vereinzelt Zellen von besonders großer Art, über 
deren Bedeutung und Zugehörigkeit wir bisher im Unklaren sind. 44 
In der Tat kommen im Blut von Patienten mit myeloischer Leuk¬ 
ämie besonders häufig Megakaryocyten vor, wie auch vom patbo- 


1) Herrn Dr. Adler möchte ich auch an dieser Stelle meinen Dank für 
seine Hilfe aussprechen. 
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logisch-anatomischen Standpunkt aus bei dieser Erkrankung reich¬ 
lichst Kapillarembolien von Kiesenzellen schon früher beschrieben 
wurden (Müller, Hindenburg, Michaelis, Askanazy), und 
so stammen auch die meisten bisher im strömenden Blut gefundenen 
Megakaryocyten von myeloischen Leukämien. Als erster beschrieb 
sie E. Schwarz 1901 in voller Erkenntnis ihrer Natur in einem 
Fall von Myelose, der mit Tuberkulose kompliziert war und ana¬ 
tomisch eine sehr starke Wucherung von Megakaryocyten auf wies. 
Ebenso sprechen auch im einzigen hämatologischen Lehrbuch, in 
welchem das Vorkommen von Knochenmarksriesenzellen im Blut 
überhaupt erwähnt wird, Gilbert und Weil (in Gilbert- 
Weinberg, Traite du sang 1913) nur von Beobachtungen bei 
myeloischer Leukämie, bei der diese Zellen sich „nur ausnahms¬ 
weise“ im peripheren Blut finden sollen. Erst die Arbeit Nae- 
geli’s und seines Schülers Ölhafen machen auf das relativ 
häufige, ja fast konstante Vorkommen von Megakaryocyten im 
Blute von Leukämikern aufmerksam. Ölhafen berichtet über 
12 Fälle leukämischer und 4 Fälle aleukämischer Myelose, von 
denen in 11, bzw. in 2 Fällen sich Riesenzellen im Ausstriche nach- 
weisen ließen. Sternberg bestätigte nach eigeneu Erfahrungen 
die Befunde Naegeli’s. Auch Hynek bildet einmal einen Teil 
eines Megakaryocyten aus dem Blute eines Leukämikers ab. 

Außer bei Leukämie finde ich in der ganzen Literatur nur 
noch einen Fall von Bleianämie (Kupermann) und zwei Fälle 
von Polycythämie und einen Fall von sekundärer Anämie (Öl¬ 
hafen), in denen ein positiver Befund erhoben wurde 1 ). 

Trotz systematischen Suchens fand Ölhafen keine Riesen¬ 
zellen im Blute bei 15 Fällen von Lymphadenose (3 akute, 4 aleu¬ 
kämische, 7 leukämische, 1 lymphatische Reaktion), bei 2 Fällen 
von akuter Myelose, 5 Fällen von Lymphogranulomatose, 2 Fällen 
von Pneumonie. 

Was sind die Kriterien, an denen die Knochenmarksriesenzellen 
im Blutausstriche zu erkennen sind? Nur höchst selten finden 
wir vollkommen erhaltene Megakaryocyten mit dem vielfach ge¬ 
lappten und zerschnürten Kern, dessen Chromatin in dicken Balken 

1) Ward beschreibt im Blute eines Falles von Knochencarcinose viele Zellen, 
welche „offenbar identisch waren mit den kleineren Riesenzellen in Knochenmarks- 
ausstricheu“. Nach der Abbildung und der doch nur geringen Größe (20—30 fi) 
der vollkommen unversehrten Zellen glaube ich nicht, daß es sich um wirkliche 
Enocheumarksriesenzellen handelte, sondern um Riesenexemplare normaler Blut¬ 
zellen, wie Sie nicht selten im pathologischen Blute Vorkommen. 
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angeordnet ist, und mit dem charakteristischen Protoplasma, das 
mit Ausnahme einer hyalinen Bandzone eine feine, dichte Azur- 
granulierung aufweist und in sehr seltenen Fällen (vgl. Kaznelson. 
Dies. Arch., Bd. 122) auch im peripheren Blute deutliche Zeichen 
seiner Funktion, der Abschnürung von Blutplättchen zeigt. Ge¬ 
wöhnlich werden die Zellen infolge ihrer Größe bei der Herstellung 
der Ausstriche in mehrere Teile zerrissen, die sehr oft bloße Kern- 
substanz ohne oder nur mit Spuren des azurgranulierten Proto¬ 
plasmas darstellen oder manchmal auch nur aus großen Fetzen 
von azurgranuliertem Cytoplasma bestehen. Doch auch die Bruch¬ 
stücke des Kernes sind meist von einer Größe, wie sie keine Zelle 
des normalen Blutes hat uud die den Umfang von Mouocyten mit 
intaktem Kern und Protoplasma noch übertrifft. Diese Größe er¬ 
scheint uns das wichtigste Merkmal zur Diagnose eines Mega- 
karyocyten. Kleinere Trümmer sind von nackten Lymphocyten- 
kernen meist nicht zu unterscheiden, denn auch diese zeigen ein 
sehr dickes Chromatinnetz und können doppeltkonturiert sein, was 
Ölhafen und Naegeli als charakteristisch für Riesenzellkerne 
ansehen. 

Die Fälle, in denen wir Megakaryocyten nachweisen konnten, 
sind tabellarisch zusammengestellt. Sie erweitern bedeutend die 
Reihe von Krankheiten, bei welchen sie bisher gefunden wurden. 
In jedem unserer sechs Fälle von chronischer Myelose waren sie 
relativ sehr reichlich nachweisbar. In den anderen Krankheiten 
(vor allem Infektionen) waren sie viel seltener, d. h. meist nur ver¬ 
einzelt. Deshalb müssen wir uns hüten, den negativen Befund in 
unseren übrigen Fällen ohne weiteres dahin zu deuten, daß keine 
Megakaryocyten ins Blut traten. Und nur wenn man sehr viele 
Präparate durchsucht, kann man diesen Schluß wahrscheinlicher 
machen. Wir glauben, nur bei unseren Fällen von perniziöser 
Anämie und Lymphadenose dieser Forderung Genüge getan zu 
haben. Wir untersuch teil 15 Fälle von perniziöser Anämie in 78 
Deckglasausstrichen aus den verschiedensten Stadien des Krank¬ 
heitsverlaufes. In einem Falle fanden wir (kurz vor dem Todei 
eine trotz ihrer abnormen Größe vollkommen erhaltene Zelle, 
deren abenteuerlich gelappter Kern einen Megakaryocyten ver¬ 
muten läßt; in manchen Teilen des Kernes ist auch das Chro¬ 
matin etwas dichter angeordnet, jedoch im allgemeinen ist es fein 
netzig. Der ganz schmale Protoplasmasaum ist hellblau und hat eine 
undichte Azurgranulierung. Ein reifer Megakaryocyt liegt also sicher 
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nicht vor. Wir möchten eher annehmen, daß es sich um eine besonders 
große Form eines Riesenmonocyten handelt. Echte Megakaryocyten 
konnten wir dagegen nur in einem Fall von perniziöser Anämie finden, 
nnd zwar in diesem auch nur nach einer Splenektomie, die im Gegen¬ 
satz zu einer Arsentherapie eine Remission bewirkte. Während 
dieser waren Riesenzellen mehrfach zu verschiedenen Zeiten nach¬ 
weisbar, besonders zu Beginn des nach acht Monaten einsetzenden 
Rezidivs bis einige Wochen vor dem Tode. Dieser Fall zeigt mit 
großer Wahrscheinlichkeit den Einfluß der Milzexstirpation auf 
die Ausschwemmung von Megakaryocyten. In unseren anderen 
Fällen von Splenektomie war dies nicht so deutlich, indem vor 
der Exstirpation entweder schon (wie in Fall 22) Megakaryocyten 
im Ausstrich vorhanden waren oder zu wenig oft untersucht 
wurde. Aus der dauernd vermehrten Ausschwemmung dürfen wir 
wohl auch auf eine vermehrte Bildung schließen. Ob diese- jedoch 
durch die Splenektomie als solche oder nur sekundär mit der ein¬ 
setzenden Remission bedingt war, läßt sich nicht entscheiden. Wer 
die Hypothese der Bildungshemmung der Knochenmarkselemente 
durch Milzhormone vertritt (Klemperer und Hirschfeld, 
Frank), wird ersteres annehmen. Wirsehen jedoch aus mannig¬ 
fachen Gründen den Einfluß der Milzexstirpation auf das Knochen¬ 
mark nur in einer Vermehrung der Ausschwemmung unreifer 
Elemente, die sich in unserem Falle auch in der ungeheuren Jolly- 
köcperchenkrise äußerte: wir zählten bis 1300 Normoblasten und 
58000 Jollykörperchen im cmm. Die Seltenheit der Megakaryo¬ 
cyten im Blut bei perniziöser Anämie stimmt mit der Seltenheit 
von Embolien in den Organen (Ziegler) überein. 

ln 5 Fällen von Lymphadenose (2 aleukämische) mit 26 Deck¬ 
glaspräparaten fanden wir nur ein einziges Mal einen Megakaryo¬ 
cyten ; und dieses eine Mal einige Tage nach Beginn eines kompli¬ 
zierenden Erysipels, so daß wir wohl den einen positiven Befund 
auf dieses zurückführen dürfen und also unsere Ergebnisse bei 
Lymphadenose mit dem großen Material Ölhafen’s übereinstimmen. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die Befunde bei den Fällen, 
welche eine Thrombopenie, und wenn diese besonders hochgradig 
ist, eine auf ihr beruhende hämorrhagische Diathese zeigen. Sie 
widersprechen anscheinend dem nach der Wright’schen Theorie 
der Blutplättchenentstehung zu fordernden Parallelismus zwischen 
Megakaryocytenmenge und Blutplättchenzahl, den auch Wright 
als einen der Gründe, welche für seine Theorie sprechen, anführt. 
Denn wie ein Überblick über unsere positiven Fälle zeigt, handelt 


Difitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



136 


Kaznelson 


Digitized by 


CO 

& 

o 

«2 

*3 

09 


E? 
o 4 

& 

09 

s 


a> 

*0 

09 

m 

08 

H 

S 

öS 

•0 

p 

0 

<*-i 

09 

rO 

0 

3 


OJ 

CO 

O 

& 
08 
• H 

Q 


09 

s 

08 


-:^1S 

o • O'' O 

CC iO 

wco“»cr o 


0X0 „ 

l> 05 .-» 

^ CSI CC .e 

s ä~l 
***- 
= -S 
§§38 

vO ^-09 _ 

OO 0 ,-T.O 

fc§o£ 

8« 

•j 2 ^3 cc 
rt .? o cr 

^•s 2 - 

3 ^ 030 ? 

5 h oo H . 

’fJSWO. 


s 

o 

09 

►* 

» 

09 

-P 

oo 

s 

:c8 

r* 

0 

09 



§ Q p 

c S ei c ' 

cq. ® g oq. 
S^a. q« 
C^X * 

■Np 


HVf, 


CO 

l> 


55 >? eö nC-,c 
O ' p o o • 

O^ct CD 

^cc55 xo 

^-pCpSg} 

^cSvi o' 

O'XWZS 

oö -O CC CO 

«r^gs- 

®* cS O ® 

§ * o S *3 © 

0 ^ W 

slssist 

^ 9 £ 0_ 

^^SÜdiSd 

cs 


g w -j 

00 —^ ^ 

*H -.Og CO § Q - 

5 ^qS 3*0 

> £^5m 0^8 

äcd 


,la^ &?* 
X: 


•i^r 


S ^ S ** 

►-3 r~c oö 

3 cfoi o^o- 

OS O' ■ 

CO CM CM o" 


Ss®^« 

^ er ^ " J 


"'°i 
ss.all 

«äsSsh 

03 


• X 

XiO- 


0 ® 


Cfc SS* 


=J, 


09 

00 

O 

3 
►> . 
53.8 

ki 

09 0 
J3 ® 

.«•* 

s£ 

3° 

s 




CU 

J 


09 . 

p^ 

99 >_ 
09 0 
l_ 

009 

09 X 

p -* 

.P CC 

<1 

H 

l-H 

SM* 


09 . 

0 

*xq * 

09 r» 
92 ^ 

o 

►"Ä 

CC 


W . 


£ x 
o ^ 


» 

55 . 

0 1 "* 


iS 

*C0 

SS 

<5 

H 

»d 

CC 


Gck >gl< 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Seltene Zellformen des strömenden Blutes. 


137 


A3 O 


<M 

£ 

00 


«c 

► 


r<M S 


> * p.P 
p a> 




(M 


N 

03 

03 

09 

03 

P —V 

’S *> 

03 

£•§ 
CQ « 4-1 

B § 
<1 


bc 

+3 

’S 

ja 

p 

oö 

Im 

« 

05 

s 

◄ 



SS 

o 


-Zf 

■Ss^l 

3 J ä 

os^v ~ 

^ Sojrs 

s 

% 

o) 

ccT o'' 

O®' 

. 00 ^ 


s 


hj mli mw 
"pp 
'öS B P 
N2.7S 

^ 772 <u 

£K 

<ß 

► g s 

■S’C’S 

CC 03-^ 

s.® I 

ä «'S 

03.2 Ö 
A 0) fl 
^1^+3 

p ^ p 
£^p 

..^-S 
»-• .2 ^ 
o o) 3 

&ßr* 


:cq 


gQ 

grl 

*r ® o 

8 

* -2h 

* 

QQ — *. —. 

o ^ SS P 

M 


°°2 
CC I ^ 
COWH 
T “ 1 ca 


o 

H 


o> 

CO 

pfl 

'S 

£ 


O 

i 

§> 

p 

*3 

a 


o 

p 

er« . 

3 I 
3 

«-ö 


o- 

CO 


CM 

M 

>» 

i-3^ 

•vC 

. O ■■' 

o D- 


00 C 


*1 

Sa 

Ä csT 

c3 

d* 
5 sT 

05 QQ 

^ o 

s M 


8 ! 


• ' -s 

o o x \C • 

CO O 

SsS- 

^2o 


CO o 


CQ 


P 

P 

3 

o 


CQ 

P 

-P 

Ä. 


2 

03 

00 


£ 

p 

a 


02 

o 

• pH 

a 

03 

*TJ 

• P-< 

Q« 

0) 

00 

*13 

*3d 

.a 

p 

03 

a 


h In * 
03 03 bß 

S-sjs 

£SS 
S| I 

*> m ^ 

Ön3 AJ 


c 

CU 


CA * 

a r . 

S5 . 

W • 


PQ . 

Q . 

w 

p • 

a 

^ . 


*-a 

08 ^ 

t-5 

N*“3* 

03 ^ 

•t 

p ^ 



aö „ 

* 

o co 

CQ 

•SS 

r-N CO 

S$ 

r^OI 

P_ 

OS 05 

Im tH 

*C eo 
cd X 

£« 

O ^ 

*30 

j =2 

o ^ 

•=x 

p 1 

O 05 

m 

03 

◄ 

CQ 

O 


a 

•-5 

*-5 

a 

< 

o* 

X 

05* 

ö 

1 -H 

<M* 

CO 

'Tf 

>o* 

CO* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Kaznelsox 


138 



Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


c, Anmerkung: R — Erythrozyten, W - Lenkocyten, T — Thrombozyten, N — Neutrophile Polymorphkernige, Ly = Lymphozyt 
NormoblaMtcii Ma M «»tz*llen, Mono Monocyten, My - Myelocyteu, Mybl *> Myeloblasten, Rf = KeizunjfHformen. Nobl 



Seltene Zellformen des strömenden Blotes. 


139 


es sich fast ausschließlich um Krankheiten, welche nach histolo¬ 
gischen Untersuchungen mit einer Vermehrung der Megakaryocyten 
des Knochenmarkes einhergehen (Infektionen, Anämien), so daß ein 
allgemeiner Zusammenhang zwischen Menge der Knochenmarks¬ 
riesenzellen und ihrem Auftreten im Blut, den auch schon Asch off 
in seiner Arbeit über Riesenzellembolien betont, auch von unserem 
Standpunkte aus in die Augen springt. Zum mindesten spricht 
der positive Befund für eine starke Regeneration der Riesenzellen. 
Und so müssen wir in unseren Fällen von hämorrhagischer Diathese 
(Fall 14, 18, 21—24) trotz der ganz exzessiven Thrombopenie eine 
Vermehrung der Megakaryocyten im Knochenmark annehmen, was 
in Fall 14 auch die Sektion und in Fall 18 der weitere Verlauf 
bestätigte. Die Erklärung der Thrombopenie in diesen Fällen muß 
also eine andere sein als in den von Wright u. a. angeführten 
(lymphatische Leukämie, perniziöse Anämie, Aleukie usw.), und 
zwar glauben wir, sie nur durch die Annahme einer vermehrten 
Vernichtung der Thrombocyten deuten zu können (vgl. darüber 
die in der Tabelle angeführten Arbeiten). Der Befund von Mega¬ 
karyocyten in Fällen von Thrombopenie kann uns daher einen 
Fingerzeig über deren Pathogenese geben. 

II. 

Schon seit längerem sind den Histologen gewisse Zellen des 
Bindegewebes bekannt, welche in den letzten Jahren eine große 
Bedeutung für die Hämatologie bekommen haben. Die Ergebnisse 
dieser Forschung verdanken wir vor allem der weiten Anwendung 
der sog. vitalen Färbung mit bestimmten Stoffen. Ribbert. 
Bouffard, Schlecht und besonders Gold mann und Kiyono. 
ein Mitarbeiter Asclioff’s, waren es, welche die umfassendsten 
Untersuchungen mit dieser Methode anstellten. Die Stoffe, die 
diese Autoren an wendeten, waren die tjon Ehrlich angegebenen 
sauren Farbstoffe der Benzidingruppe (Tolidinblau, Trypanblau. 
Pyrrolblau, Isaminblau), das Lithionkarmin, das zuerst von Ribbert 
verwendet wurde, und Collargol nach dem Vorgänge von Cohn. 
Parenterale Zufuhr von kolloidalen Lösungen dieser Substanzen 
zeigte, daß nur bestimmte Zellen eine besondere Affinität zu den 
erwähnten Stoffen haben und sie in ihrem Protoplasma in Form 
von Granula aufnehmen und festhalten. Diese Zellen nennt Gold- 
mann „Pyrrolzellen“, Kiyono „Karminzellen“. Durch die Eigen¬ 
schaft der intravitalen Farbstoffspeicherung dokumentierten sich 
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die K&rminzellen als eine zumindest funktionelle, vielleicht aber 
auch genetische Einheit. Und in der Tat zeigen sie physiologisch 
und pathologisch ganz besondere Eigenschaften. Morphologisch 
zerfallen sie in zwei große Gruppen: in die Zellen des lockeren 
Bindegewebes, welche Ran vier entdeckt und Klasmatocyten ge¬ 
nannt hat. Sie sind identisch mit Maximow’s „ruhenden Wander¬ 
zellen“, Renaut’s cellules connectives rhagiocrines und zu ihnen 
gehören auch Marchand’s Adventitiazellen. Die zweite Gruppe 
der karminspeichernden Zellen bilden die Retikuloendothelzellen 
der hämatopoetischen Organe, also Pulpazellen der Milz, Kupffer- 
sche Sternzellen der Leber, Retikulumzellen des Knochenmarkes 
und Lymphdrüsen und die Endothelien ihrer Sinus. Die große 
Verwandtschaft aller dieser Zellgruppen offenbart sich besonders 
-in allen defensiven Reaktionen des Organismus und ihre Funktion 
dabei kann uns ihre Verteilung im ganzen Körper verständlich 
machen, indem die Gruppe der „ruhenden Wanderzellen“ in das 
interstitielle Saftspaltensystera eingeschaltet ist und besonders bei 
lokalen Entzündungsvorgängen in Aktion tritt, während die Reti- 
kuloendothelien das Defensivorgan gegen im ganzen Blutkreislauf 
kreisende Noxen darstellen. 

Für den Histologen zeigen alle diese Zellen, die wir nach 
Aschoff mit dem gemeinsamen Namen der Histiocyten benennen 
wollen, noch eine für uns besonders bemerkenswerte Eigenschaft: 
sie sind die Makrophagen kat’exochen im Sinne Metschnik(rff’s. 
Und vor allem dadurch sind sie für den Pathologen, der in seinem 
menschlichen Material die Karminspeicherungsmethode nicht an¬ 
wenden kann, charakterisiert, weil ihre morphologischen Merkmale 
funregelmäßige Form, retikuläres oder vakuolisiertes Protoplasma 
ev. mit Pseudopodien, unregelmäßiger, chromatin reicher Kern) zwar 
sehr häufig zu ihrer Identifizierung genügen, aber doch nicht ganz 
allgemein zotreffen. Wir rühren hier an das vielumstrittene Gebiet 
der genetischen Stellung von Gewebs- und Blutzellen. Es ist kein 
Zufall, daß der Streit zwischen Vertretern verschiedener Disziplinen 
geht; denn die Stellung, die der einzelne Forscher in diesem Kampfe 
einnimmt, hängt von der Wertung ab, die er den einzelnen Krite¬ 
rien zubilligt; die reinen Morphologen (besonders Maximow und 
Weidenreich und ihre Schüler) urteilen vorwiegend nach histo- 
anatomischen Merkmalen. Dagegen die Pathologen (und unter 
diesen auch die Kliniker) neigen mehr dazu, biologischen Funktionen 
den Vorrang vor rein morphologischen Merkmalen zu geben. So 
erklärt z. B. Aschoff kleine, vollkommen den Bau von Lympho* 
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cyten aufweisende Zellen 1 ) des Bindegewebes, die aber im Gegen¬ 
satz za den echten Lymphocyten Karmin speichern, für Abkömm¬ 
linge der Histiocyten und nennt sie Mikrohistiocyten, die mit den 
echten Lymphocyten nichts zu tun hätten. Dagegen hältTscha- 
schin, ein Schüler Maxim ow’s, für den der morphologische 
Charakter entscheidet, diese kleinen Karminzellen für echte häma¬ 
togene Lymphocyten, die sich im Stadium der Umbildung (zu Poly- 
blasten) befinden und dabei die Fähigkeit der Karminspeicherung 
erworben hätten. 

Dieses Beispiel der verschiedenen Anschauungen soll uns über¬ 
leiten zu unserem eigentlichen Thema: dem Verhältnis der Histio¬ 
cyten zu den Zellen des strömenden Blutes, speziell den Monocyten. 
Unter gewöhnlichen Umständen findet man im strömenden Blut 
der Peripherie nie karminspeichernde Zellen (Schlecht und be¬ 
sonders Pappenheim), trotzdem morphologisch sehr große Ähn¬ 
lichkeiten zwischen Monocyten- und Histiocyten bestehen, so daß 
immer und immer wieder an eine Identifizierung beider Zellformen 
gedacht wurde (Sternberg, Weidenreich, eine Zeitlang auch 
Pappenheim; Türk prägte sogar den Namen Splenocyten). Für 
den biologisch Denkenden erscheint aber eine Identität der nicht 
karminspeichernden Monocyten und karminophilen Histiocyten sehr 
unwahrscheinlich, wenn auch ein genetischer Zusammenhang be¬ 
stehen mag (Pappenheim). 

Es kann aber keinem Zweifel unterliegen, daß auch echte 
Histiocyten in den Blutstrom übertreten können. Darauf haben 
Aschoff und Kiyono hingewiesen. Sie konnten nämlich bei 
Karminspeicherung auch schon nach einmaliger Injektion das reich¬ 
liche Auftreten von karminspeichernden Zellen in Blutgefäßen 
nachweisen. Diese Zellen gehörten zur Gruppe der großen Mono¬ 
nukleären. Während im Ductus thoracicus solche Karminzellen 
nur in geringer Anzahl zu finden waren, waren sie am reichlichsten 
im Venenblut der Milz, Leber und der Extremitäten. In den 
Arterien dagegen konnten sie nur außerordentlich spärlich gefunden 
werden. Histologisch ließ sich feststellen, daß es meist sich ab¬ 
lösende Endothelien und Elemente der Milzpulpa waren. Auch 
Tschaschin beschreibt diesen Vorgang der Ablösung farbstoff¬ 
speichernder Elemente, die er „Blutmakrophagen“ nennt. Ihre 
Seltenheit im arteriellen und kapillären Kreislauf erklärt Aschoff 


1) Wahrscheinlich identisch mit Ren aut’s rhagiocrines lymphocytiformes. 
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damit, daß sie in den Lungenkapillaren abgesiebt werden and 
hier zugrunde gehen. — 

Noch vor Aschoff und Kiyono hat Mallory in seiner 
großen, erst jetzt in ihrer Bedeutung voll gewürdigten Arbeit über 
die Histogenese des Typhus, dessen Wesen er als erster (ähnlich 
wie jüngst Gr äff) in einer primären Hyperplasie aller jetzt von 
Aschoff Histiocyten genannten Elemente erkannte, die Bildung 
und den Übertritt der damals sog. „großen Typhuszellen“ in den 
allgemeinen Kreislauf beschrieben. Für Mallory mußte natürlich 
neben morphologischen Details das wichtigste Erkennungszeichen 
der großen Typhuszellen im Blut ihre phagocytotische Tätigkeit 
sein, die in der Aufnahme von Erythrocyten und Lymphocyten be¬ 
steht. Mallory’s Typhusphagocyten sind, wie ihre Verteilung 
und Entstehung, die sich ganz deutlich verfolgen ließ, zeigen, nichts 
anderes als histiocytäre Elemente. Häufig lösen sie sich aus ihrem 
Verbände los und lassen siel* im Blutstrom ins rechte Herz, in die 
Lunge, ja auch in den linken Vorhof verfolgen. Sie müssen also 
unbedingt auch in die allgemeine Zirkulation gelangen. 

Kann nun der Kliniker diese echten Histiocyten in seinen 
Blutausstrichen erkennen und finden? Wie schon öfter betont, 
gibt es für ihn vor allem ein Kriterium für eine sichere Diagnose: 
die cytophagische Tätigkeit. 1 ) Denn morphologisch sind ja die 
Histiocyten den Monocyten vollkommen gleich und daher ist 
es zwar nicht ausgeschlossen, daß vielleicht scheinbare Monocyten 
eigentlich Histiocyten sind, aber wir haben dann meist noch kein 
Mittel, sie im Blutausstrich zu erkennen (vgl. darüber aber unten). 

In der Literatur existieren mehrere Angaben, die über das 
Vorkommen von Zellen mit phagocytierten Elementen, die offenbar 
Histiocyten waren, berichten. Eichhorst hat 1874 einen Typhus¬ 
fall beobachtet, der in jedem Blutstropfen 2—4 große Zellen hatte, 
welche 2—5, selten 7 Erythrocyten enthielten; es kann kein 
Zweifel sein, daß es sich um in den-peripheren Blutstrom gelangte 
große Typhusphagocyten Mallory’s (gewucherte Histiocyten) 
handelte, wie auch Eichhorst glaubte, daß diese Zellen aus der 


1) Daß alle Blutmonocyten auch in vivo Makrophagen sind (sog. h&matische 
Makrophagen), erscheint uns heute, wo wir den Paralleliamus zwischen Cytopbsgie 
und Karminspeicherung kennen, eine unberechtigte Annahme, die sich auf rein 
morphologische Ähnlichkeiten gründet. Die Blutmonocyteu untei scheiden sich in 
ihren phagocytotischen Eigenschaften in nichts von den Neutrophilen (Mikro¬ 
phagen). 
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Milz stammen, in der bekanntlich beim Typhus reichlichst Erythro¬ 
phagen vorhanden seien. 1 ) 

Andrew Connal hat 1912 2 ) in einer sehr gründlichen Arbeit 
ein oft reichliches Vorkommen von großen mononukleären Phago- 
'Cyten im peripheren Blut bei Protozoenkrankheiten in Westafrika 
bei Mensch und Tieren gefunden. Bei Malaria, Trypanosomiasis 
und Ankylostomiasis ließen sich in verschiedener Menge im Bljnt- 
ansstriche Zellen nachweisen, die ein bis drei Erythrocyten, manch« 
mal auch Blutplättchen enthielten. Es handelte sich meist um 
leichte Fälle, die subjektiv überhaupt keine Beschwerden hatten, 
trotzdem eventuell Parasiten im Blute kreisten. Die positiven Be¬ 
funde betrafen meist einheimische Kinder; mit zunehmendem Alter 
der Patienten nahm die Häufigkeit der Makrophagen ab. 

Betreffs der Natur der von ihm gefundenen Zellen glaubt 
Connal, daß sie aus Milz und Leber stammen, die ja reichlich 
erythrocytenhaltige Zellen führen; denn in einem Falle von Try¬ 
panosomiasis konnte er trotz oftmaligen Versuchen nie im nativen 
Blut irgendwelche Phagocytose beobachten, obwohl reichlich Ery- 
- throphagen vorhanden waren. 

Mehrfach wird das Vorkommen von Erythrophagen im Blute 
bei paroxysmaler Hämoglobinurie beschrieben (Ehrlich, Eason, 
Meyer und Emmerich, Hooves and Stone). In diesen 
Fällen dürfte es sich aber um Phagocytose innerhalb des 
Blntes handeln, da Meyer und Kaemmerer nach wiesen, 
daß die Phagocytose auf einem Hämopsonin des Serums beruht 
und auch Neutrophile an der Phagocytose beteiligt sind. Es 
handelt sich hier um ähnliche Vorgänge wie in einem Falle, 
den Hopkins (und ähnliche auch Ottenberg) beobachtete: 
eine schwere perniziöse Anämie zeigte nach einer Bluttrans¬ 
fusion im Blute eine große Menge von Zellen (meist Neutro¬ 
phile), welche Erythrocyten in sich aufgenommen hatten, die 
anscheinend (mit Rücksicht auf ihre Größe) vom Spender stamm- 

1) Anm. bei der Korr.: Jüngst fanden auch wir in einem leicht verlaufenden 
Falle von Typhus abdominalis an einem Tage während der Lyse einen Histiocyten 
mit noch ganz deutlich erkennbaren Resten eines Neutrophilen und mehrere 
vakuolisierte Monocyten, deren Bedentnng unten behandelt wird. * Am nächsten 
Tag waren diese Zeilformen im Ausstriche nicht mehr nachweisbar. 

2) Von früheren Angaben finde ich, daß Rowley bei einem Fall vou Ter¬ 
tiana und Christophers und Bentley bei einem Fall von Schwarzwasserfieber 
Erythrophagen im peripheren Blute fanden. Schilling-Torgan bildet einen 
Normocytophagen aus dem Blute eines moribunden Malariakranken ab. Alle 
Autoren halten die Zellen für ansgeschwemmte Milzmakrophagen. 
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ten. Die Ursache der Erscheinung war entweder die Artfremd¬ 
heit der Erythrocyten oder das Vorhandensein eines besonders 
starken Hämopsonins. 1 ) In dieselbe Gruppe gehört auch der einzig 
dastehende Fall von Mary W. Rowley, in dessen Blute sich 
anscheinend sozusagen ein Kampf aller gegen alle abspielte, indem 
von allen Arten von Leukocyten (Monocyten, Neutrophilen, Eosino¬ 
philen, Mastzellen, selbst Myelocyten und Plasmazellen!) Erythro¬ 
cyten und Leukocyten (in vivo und in vitro) aufgenommen und 
vernichtet wurden, so daß dadurch allein die schwere Anämie des 
Falles erklärt werden konnte. 

Naegeli erwähnt kurz, daß er zweimal bei Fällen von per¬ 
niziöser Anämie Erythrophagen (vom Typus der Monocyten) im 
Blutausstrich gesehen hat. Auch wir konnten bei der Durch¬ 
musterung unserer Perniziosapräparate in einem Falle zwei Ery¬ 
throphagen finden. 

Als echte Histiocyten glauben wir auch die Pigraentophagen 
des peripheren Blutes ansprechen zu müssen. Hierher gehören die 
melaniferen Zellen bei Malaria und ferner die Gallenpigmentzellen 
in Neukirch’s Falle von Sepsis, Icterus gravis und hämorrha¬ 
gischer Diathese bei einem Neugeborenen. Denn fast nie findet 
man das Pigment in den polymorphkernigen Zellen, die sich mit 
dem Pigment beladen hätten, falls es im Blute selbst frei geworden 
wäre; das beweisen vor allem die Injektionen von nicht gelösten 
Farbstoffen, z. B. Zinnober usw. Die suspendierten Körnchen 
werden vor allem in großer Menge auch von Neutrophilen auf¬ 
genommen. 

Unsere Beobachtungen über Histiocyten im peripheren Blut 
betreffen besonders zwei Fälle: eine Streptokokkenpyämie nach 
Endometritis mit Ikterus und hämorrhagischer Diathese und eine 
generalisierte Lymphdrüsentuberkulose mit hämorrhagischer Diathese 
(Krankengeschichten der Fälle vgl. vorhergehende Arbeit). Außerdem 
fanden wir ganz vereinzelt Histiocyten in einem Falle von Car¬ 
cinoma ventriculi mit hochgradigster Anämie (vgl. Tabelle Fall 17). 
Hier enthält der Makrophag anscheinend Reste polymorphkerniger 
Neutrophiler neben anderen kleinen Resten von pyknotischem Chro¬ 
matin, ein anderer zeigt nur Vakuolen, die der Größe von Erythro¬ 
cyten entsprechen. 

Die Zelle, die Abb. 1 auf Tafel V darstellt, stammt von dem 

1) Ottenberg findet einen Parallelismns zwischen Agglntinierb&rkeit der 
Erythrocyten des Spenders durch das Sernm des Empfängers und der intravasku¬ 
lären Phagocytose. 
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Pyämiefalle. Sie ist ein Histiocyt, der drei Erythrocyten aufge- 
nommen und bereits teilweise aufgelöst hat, so daß sie viel kleiner 
sind als normale Blutkörperchen. Außerdem sind über das ganze 
Protoplasma noch reichliche Chromatinkugeln von verschiedener 
Größe zerstreut, die wohl als Reste phagocytierter Kerne aufzu¬ 
fassen sind. Andere Histiocyten desselben Falles enthielten py- 
knotische Kerne von Lymphocyten. 

In dem anderen Falle (tuberkulöse Lymphadenitis) fanden wir 
recht häufig Cytophagen (Leukophagen, Erythrophagen, vielleicht 
auch Thrombophagen). Die verschiedensten Stadien des Phago- 
cytoseprozesses zeigen diese Zellen. So kann man Zellen sehen, 
welche die noch wohl erhaltene Struktur des aufgenommenen 
Lymphocytenkernes zeigen, andere weisen bereits beginnende 
Pyknose des phagocytiertan Kernes auf, dann findet man Elemente, 
in denen die aufgenommene Zelle nur mehr eine strukturlose Chro¬ 
matinkugel darstellt; und endlich ist bereits in manchen Histio¬ 
cyten auch diese aufgelöst und nur noch als kaum gefärbter Inhalt 
einer Vakuole erkennbar. Wir sahen auch einen Makrophagen mit 
einem Normoblasten, ferner eine Zelle, die in einer Vakuole ein 
azurgefärbtes Klümpchen (vielleicht ein Blutplättchen?) enthielt. 

Neben diesen Zellformen, deren phagocytotische Tätigkeit ihre 
histiocytäre Natur beweist, müssen wir die Aufmerksamkeit noch 
auf andere Elemente lenken, die morphologisch auch vollkommen 
Monocyten gleichen und nur durch reichliche Vakuolenbildung des 
Protoplasmas von diesen unterschieden sind. Auch Connal hebt 
die Häufigkeit dieser Zellen bei den Fällen hervor, bei denen er 
Erythrophagen fand. Wir müssen uns der Ansicht Connal’s an¬ 
schließen, daß es sich keineswegs um degenerierende Elemente 
handelt, denn der Kern zeigt nicht die geringsten Spuren von ge¬ 
ringerer Lebensfähigkeit, weder Pyknose noch schlechtere Färb¬ 
barkeit. Daß es sich nicht um bloße normale Monocyten handelt, 
zeigen die ganz eigenartigen Variationen, welche die vakuoli- 
sierten Zellen im Verlaufe des Krankheitsprozesses erfahren. Rech¬ 
net man alle morphologisch den Monocyten ähnlichen Elemente 
zusammen, so zeigt ihre Kurve ganz auffallende Schwankungen: 
ganz plötzlich steigt sie im Beginn der Beobachtung sehr stark 
an, wird durch eine Milchinjektion zum raschesten Abfall ge¬ 
bracht, steigt darauf abermals steil an, um dann wieder im Be¬ 
ginn einer spontanen Fieberperiode auf niedrige Werte ab¬ 
zusinken. Genauere Differenzierung lehrt nun, daß die hohen Werte 
der Kurve ausschließlich durch Vermehrung der vakuolisierten 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128. Bd. 10 
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Zellen zustande kommen, während die niedrigen Zahlen fast voll¬ 
kommen aus gewöhnlichen Monocyten bestehen. So sind von den 
2200 Monocyten am 11. XII. etwa 1700 vakuolisierte, so daß die 
Kurve der gewöhnlichen Normalmonocyten fast ganz gerade und 
ohne Störung verläuft. Die Menge der vakuolisierten Zellen geht 
fast vollkommen parallel der Zahl der phagocytären Elemente. 
Wir erinnern uns ferner daran, daß gerade die Gewebshistiocyten 
in ihrem Cytoplasma sehr häufig Vakuolen (R a n v i e r) zeigen, welche 
Marchand geradezu als ein Charakteristikum der Klasmatocyten be¬ 
trachtet. Weidenreich erklärt sie als Ausdruck phagocytischer 
Tätigkeit, und zwar handle es sich um bereits eingetretene voll¬ 
ständige Verflüssigung der aufgenommenen Stoffe; Ren aut gründet 
auf sie seine Theorie der rhagiokrinen Tätigkeit, einer Art innerer 
Sekretion dieser Zellen. All das erscheint uns Grund genug, 
wenigstens die Wahrscheinlichkeit in Diskussion zu stellen, daß 
auch die vakuolisierten Zellen nichts anderes als Histiocyten sind. 

Noch eine interessante Eigentümlichkeit springt beim Anblick 
der Leukocytenkurve in die Augen: der fast vollkommene Parallelis¬ 
mus der monocytären Elemente mit der Kurve der Lymphocyten. 
Während der Tage mit starker Lympho- und Monocytose hat sich 
uns, und zwar noch bevor wir den ganz auffallenden Kurvenablanf 
kannten, in den Präparaten die Beobachtung aufgedrängt, daß die 
Unterscheidung zwischen Lymphocyten und Monocyten oft in Wirk¬ 
lichkeit unmöglich war und nur willkürlich erfolgte, was uns bei 
Normalblut kaum vorkommt™- So fanden sich Zellen von der Größe 
der Lymphocyten, die eine deutliche Monocytenkerostruktur auf¬ 
wiesen. Wir sind uns wohl bewußt, nur eine hypothetische Ver¬ 
mutung auszusprechen, wenn wir auf Grund des eben Ausgeführten 
die Erklärung wagen, daß die aulfallenden Schwankungen der 
Lymphocyten auch wenigstens zum Teil auf Ausschwemmung histio- 
cytärer Elemente beruhen, daß ein Teil der morphologisch den 
Lymphocyten gleichenden Zellen eigentlich gar keine Lymphocyten 
sind, sondern Mikrohistiocyten, die gleichzeitig mit den übrigen 
Histiocyten im Blute erscheinen. Jedenfalls geben uns unsere 
Vermutungen die Anregung, auch beim vitalgefärbten Tier auf das 
Vorkommen von kleinen Karminzellen im Blute zu fahnden. 1 ) 

1) Renaut beschreibt das Vorkommen seiner rhagiocrines lymphocytiformea 
(die offenbar Mikrohystincyten sind) in der Lymphe des Ductus thoracicus; sie 
kommen daher sicherlich auch ins Blut. — Anm. bei der Korrektur; Wir haben 
in jüngster Zeit einen mit eiteriger lnflnenzabronchitts komplizierten Fall von 
Malaria tertiana beobachtet, der uns eine Bestätigung der eben geäußerten An« 
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Überblicken wir nun von einem einheitlichen Gesichtspunkte 
aus die Fälle, in denen besonders histiocytäre Makrophagen im 
Blute gefunden wurden, so sehen wir, daß diese Zellelemente zu¬ 
meist dann erscheinen, wenn der Krankheitsprozeß mit einer 
Wucherung des retikulo-endothelialen, bzw. überhaupt histiocytären 
Apparates einhergeht. Die protozoären Splenomegalien (wie die 
Malaria), bei denen Ct>nnal so häufig Erytbrophagen fand, sind 
ja das imponierendste Beispiel einer defensiven Wucherung dieses 
Gewebes. Ähnliches gilt für den Typhus. Und bei Gelegenheit 
seiner Untersuchungen über diesen hat schon Mallory auf die nahe 
Verwandtschaft hingewiesen, die der typhöse Prozeß histologisch 
zur Tuberkulose hat. Und neuere Untersuchungen zeigen klar, 
daß die primäre Reaktion des Körpers auf Tuberkelbazillen die Defensio 
von seiten histiocytärer Elemente ist und daß der spezifische sog. 
Epitheloidtuberkel zunächst nichts anderes als eine Anhäufung 
von Retikulumzellen ist. So haben zahlreiche Untersuchungen 
besonders von Joest und Emshoff (in Bestätigung der 
Anschauungen v. Baum garten’s) die histiocytäre Genese des 
Lymphdrüsentuberkels ergeben, Untersuchungen am Tier, mit denen 
sich Befunde von Ghon und Roman im Falle eines Kindes voll¬ 
ständig deckten. Oppenheim konnte an kollargolgespeicherten 
Tieren nachweisen, daß bei der experimentellen Erzeugung von 
miliaren Lebertuberkeln ganz oder zumindest fast ausschließlich 
Kollargolzellen, d. h. Kupffer’sche Sternzellen, die eine starke 
Wucherung erfahren, beteiligt sind. Und so gehört auch unser 
Fall von generalisierter Lymphdrüsentuberkulose in die Gruppe 
der mit Wucherung des Histiocytenapparates einhergehenden 

sichten brachte. Einige Tage vor dem Tode traten plötzlich im Blut eine sehr 
große Zahl von Zellen auf, die in ihrem Protoplasma Pigment eingeschlossen 
hatten. Immer waren es mononucleäre Elemente, u. zw. meist vom Typus der 
Monocyten. Sehr häufig waren sie jedoch viel kleiner als die normalen Mouocyten, 
nämlich etwa von der Größe kleiner Lymphocyten, und eine Anzahl Pigment- 
ophagen waren von kleinen Lymphocyten auch dem Kerne nach nicht zu unter- 
scheiden. Und ferner gleichzeitig mit der Anschwemmung der pigmenthaltigen 
Histiocyten stiegen auch die lymphocytären Elemente sehr stark an, so daß auch 
in diesem Falle der aufiallendste Parallelismus zwischen der Kurve der Honocyten 
und Lymphozyten besteht. 

Die genaten Blutbefunde sind: 

N Ly. Eos. Ma. 

5. XL 4310 1140 20 0 

13. XI. 2530 4070 0 0 

14. XI. 8130 470) 0 0 

16. XI. Exitus. 
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Prozesse, was klinisch duych die Ausschwemmung seiner Elemente 
zum Ansdruck kam. 

Eine Frage aber ergibt sich nun: Wieso kommt es nur in so 
wenigen Fällen nnd meist nur ganz selten zum Erscheinen der ge¬ 
wucherten Histiocyten im peripherenBlut ? Auf diese Frage können wir 
keine befriedigende Antwort geben, ebensowenig wie wir noch er¬ 
klären können, warum es in dem einen Falle trotz hochgradigster 
Wucherung zu keiner oder nur sehr geringer Ausschwemmung von 
Knochenmarkselementen kommt, während in anderen Fällen schon 
im frühesten Beginn des hyperplastischen Prozesses z. B. reichlich 
Myelocyten auftreten können. Ein Grund dürfte wohl sein, daß 
bei besonders starker Hypertrophie der Histiocyten, die wir be¬ 
sonders beim Typhus finden, die Größe der Zellen das Verlassen 
der Leber- und Milzsinus behindert, und andererseits in der Lunge 
viele Elemente abgefangen werden, wie schon Asch off betont. 
Der negative Befund im peripheren Blute ist daher nie gegen die 
Annahme einer Hyperplasie des Histiocytenapparates zu verwerten 
der positive dagegen deutet in der Regel mit Sicherheit auf eine 
solche hin. 


III. 

Kraus hat im Jahre 1913 in der Berliner medizinischen Ge¬ 
sellschaft einen Fall von aleukämischer Myelose vorgestellt, in 
welchem nach Röntgenbestrahlung ein bis dahin im Blut unbe¬ 
kanntes Element aufgetreten war. das „alle Charaktere von Endo¬ 
thelzellen aufwies“. Netousek hat diesem Element besondere 
klinische und experimentelle Studien gewidmet (Fol. haematologica 
XVII, 1913; XIX, 1914). Er berichtet über das Vorhandensein 
von Endothelien bei verschiedenen Fällen: Typhus, Endokarditis, 
Cholera, Carcinom, Leukämie, Chlorose usw. Er charakterisiert 
die Blutendothelien als große lymphoide Zellen mit fein struktu¬ 
riertem rundem oder ovalem Kern, mit äußerst zartem vulnerablen 
Protoplasma. Sehr charakteristisch ist die gruppenweise Anord¬ 
nung, die offenbar dadurch zustande kommt, daß nicht nur einzelne 
Zellen im Blut zirkulieren, sondern ganze Verbände aus mehreren 
Zellen von der Gefäßwand exfoliiert werden. Netousek bildet 
einen Verband von 11 Zellen ab. 

Wir wurden auf diese Zellen, deren vollkommene Verschieden¬ 
heit von allen anderen einkernigen Elementen des Blutes uns 
heute so deutlich ist, daß ihr früheres Übersehen fast unerklärlich 
erscheint, durch einen Zufall aufmerksam, der uns beim Durch- 
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mustern eines Präparates eines Falles von thrombolytischer Pur¬ 
pura einen Verband von nicht weniger als 21 Zellen ins Gesichtsfeld 
führte, einen Verband, der jedem nur halbwegs histologisch Geschul¬ 
ten als Deckzellen verband imponieren mußte. Alle Zellen dieses Ver¬ 
bandes haben den vollkommen regelmäßigen glattkonturierten Kern, 
wie er Monocyten nie zukommt, und das feine ganz gleichmäßige 
Netzwerk von Chromatinfäden, das sich von dem dickbalkigen Ge¬ 
rüst des Lymphocytenkernes aufs schärfste unterscheidet. Verbände 
oder Gruppen von solchen Endothelzellen sahen wir in geringerer 
Größe als den eben erwähnten noch öfter; und gar nicht selten 
finden wir ganz isolierle Elemente. Seit etwa einem Jahr 
achten wir besonders auf die Endothelien. Im Laufe dieser Zeit 
haben wir etwas über 350 Leukocytenformeln, meist für den 
direkten, klinischen Bedarf aufgestellt und jedesmal mindestens 
300 Zellen ausgezählt. In 34 Fällen fanden wir unter den 300 
ausgezählten Zellen ein oder mehrere Endothelien (in manchen 
Fällen auch zu verschiedenen Zeiten). Wie Netousek so fanden 
auch wir sie bei den verschiedensten Krankheitsprozessen.*) Um 
genauere quantitative Differenzen des Vorkommens aufdecken zu 
können, müßte man natürlich bei der Spärlichkeit der Endothelien 
jedesmal weit mehr als 300 Zellen zählen. Wir glauben jedoch 
aus unserem Material ablesen zu dürfen, daß im allgemeinen bei 
Infektionen die Endothelien reichlicher zu finden sind als bei 
anderen Krankheiten. Netousek hat zurZeit seiner Publikation 
bei perniziöser Anämie keine gefunden. Jedoch auch bei dieser 
Krankheit kommen sie vor. 1 2 ) 

-Zahlreiche Endothelien enthielt zu gewissen Zeiten das Blut 
des Falles von thrombolytischer Purpura, in dem wir zuerst den 
früher erwähnten großen Verband fanden und besonders auch der 
Fall von generalisierter Drüsentuberkulose, den wir schon so oft 
in dieser Arbeit erwähnt haben. Eine Beziehung dessen zur in beiden 
Fällen bestehenden hämorrhagischen Diathese besteht wohl nicht, 
da in vielen anderen Fällen mit ausgeprägter Blutungstendenz nur 
wenig oder fast keine Endothelien gefunden wurden. Man könnte 
daran denken, daß die gefundenen Elemente künstlich bei der 
Blutentnahme erst aus der Gefäßwand gelöst werden, besonders 
wenn man einen aus zahlreichen Zellen bestehenden Verband sieht. 


1) Hynek hat sie sogar einmal im normalen Menschenblut gesehen. 

2) Herr Assistent Netousek hatte die grolle Freundlichkeit, meine dies¬ 
bezüglichen Präparate zu begutachten. 
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dessen Größe ein Zirkulieren im Kapillargebiet sehr unwahrschein¬ 
lich macht. Wie dem aber auch sei, die dntei schiede im zahlen¬ 
mäßigen Vorkommen der Endothelien deuten doch auf eine ent¬ 
weder konstitutionelle oder durch äußere Einflüsse bedingte Affek¬ 
tion oder wenigstens leichtere Affizierbarkeit der Gefäßwand hin. 
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Tafelerklärung. 

Fig. 1. Histiocyt mit drei Erythrocytenresten und vielen Chromatinkugelu (Fall 
von Pyämie). 

Fig. 2. Megakaryocytenkern mit Protoplasmarest des Falles 10 (Typhus abdo¬ 
minalis). 

Anmerkung. Infolge der jetzigen schwierigen Verhältnisse ist es leider 
nicht möglich, mehr Abbildungen zu reproduzieren. Gerne jedoch überlasse ich 
meine Originalpräparate oder -Zeichnungen zur Einsicht. 
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Aus Dr. Büdingen’s Heilanstalt (Sanatorium Konstanzerhof) zu 

Konstanz-Seehausen. 

Blutzuckerregelung, respiratorischer Gaswechsel und Körper¬ 
temperatur in ihren Beziehungen zu Traubenzockerinfusionen 
bei gesunden und kranken Menschen. 

Von 

Dr. med. Theodor Büdingen. 

Im Gegensatz zu der herrschenden Lehre von der sparsamen 
Abgabe des Zuckers durch die Leber an das Blut und von dem 
unter normalen Verhältnissen innerhalb der physiologischen Breite 
von 0,06—0,12 schwankenden Blutzuckergehalt sind Bernstein 
und Falta 1 ) auf Grund der Untersuchung des Gaswechsels, bzw. 
der Bestimmung des respiratorischen Quotienten zu der Annahme 
einer „inneren“ Hyperglykämie gelangt, die sich im peripheren 
Venengebiet deswegen nicht nachweisen lasse, weil der überschüssige 
Zucker infolge der als Sperrvorrichtungen wirkenden Kapillar* 
Systeme vorher entfernt werde. Sie haben nämlich eine Steigerung 
des respiratorischen Quotienten (R.-Q.) nach reichlicher peroraler 
Kohlehydratzufuhr und nach hierdurch bedingter Füllung der Gly¬ 
kogenspeicher in der Leber gefunden/ Da der R.-Q. auch nach 
Traubenzuckerinfusionen 2 ) oder Mobilisierung von Zucker in der 
Leber durch Adrenalineinspritzung ohne weiteres, d. h. ohne diese 
Vorbedingung zunimmt, so schließen sie 1. auf eine innerhalb der 
hepato-pulmonalen Venenstrecke eintretende Überflutung des rechten 
Herzens mit Blutzucker, die ebenso, wie nach diesen Injektionen 

1) Ans der 3. raed. Abteilung' des k. n. k. Kaiserin-Elisabethspitals in Wien 
(Vorstand Prof. Dr. W. Falta) Deutsches Arcb. f. klin. Med.. Bd. 125, 1918, 
S. 233. 

2) Schon 1883 von Znntz und von Mering festgestellt. 
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auch unter normalen Verhältnissen eintreten könne, 2. neben der 
Zurückhaltung, Ablagerung und Glykogenspeicherung <his Zuckers 
in den Kapillarsystemen — bei peroraler Zufuhr in den 3 Kapillar¬ 
systemen der Leber, Lunge und Gesamtheit der von der Aorta 
versorgten Organe, bei intravenösen Infusionen usw. in den 2 letzt¬ 
genannten — auf eine Mitwirkung des respiratorischen Gaswechsels 
an der Regelung, bzw. niedrigeren Einstellung des Blutzucker¬ 
gehaltes im peripheren venösen Gefäßgebiet. Bernstein und 
Falta setzen also die Wirkung der Kohlehydratzufuhr auf natür¬ 
lichem Wege der Zuckerausschüttung nach Zuckereinläufen in die 
Blutbahn und nach Adrenalin gleich. 

Zur Widerlegung dieser Auffassung will ich im folgenden auf 
die Frage der „inneren“ Hyperglykämie und des respiratorischen 
Gaswechsels in bezug auf die Blutzuckerregelung näher eingehen, 
sodann mich mit dem Verhalten der Körpertemperatur nach Trauben¬ 
zuckerinfusionen beschäftigen und endlich einen kurzen Überblick 
über deren therapeutischen Wert geben. 

Wenn Hyperglykämie nach entsprechender Ernährung auf der 
hepato-pulmoualen venösen Gefäßstrecke so häufig wäre, wie Bern¬ 
stein und Falta annehmen, so müßte sie sich auch gelegentlich 
im peripheren Venensystem bemerkbar machen. Sehen wir doch, 
daß nach einer intravenösen Traubenzuckerinfusion trotz der von 
Bernstein und Falta als ständig vorhanden angenommenen 
Zuckergier der Zellen diese immerhin 1 j i Stunde zur Verarbeitung 
brauchen, bis der Blutzuckerwert in der Peripherie wieder normal 
geworden ist. Es müßten sich also bei nicht-diabetischen Menschen 
bei einer Überflutung der gedachten Venenstrecke mit Zucker nach 
ausreichender Ernährung in zahlreichen Untersuchungen des öfteren 
hyperglykämische Werte, ähnlich wie nach Traubenzuckerinfusionen 
nach weisen lassen. Das ist aber nach meinen Beobachtungen nnr 
bei bestimmten Zuständen der Fall. Herr Stadtchemiker 
Dr. Win gl er und sein Assistent Herr Dr. Eisenlohr in Konstanz 
haben seit Juni 1915 die unter allen Kautelen in meiner Anstalt 
entnommenen Blutproben rechtzeitig nach einwandfreier Technik 
bei Gesunden, ferner bei Herz-, Nerven- und inneren Kranken 
untersucht und in mehr als 500 Fällen nur dann Hyperglykämie 
gefunden, wenn alimentäre Glykosurie oder Diabetes bestanden 
hat oder letzterer aus der Krankengeschichte festgestellt war, 
während der Urin infolge eines gleichzeitigen Nierenleidens keinen 
Zucker mehr enthielt. Bei anämischen, dyspnoischen oder hoch¬ 
fiebernden Kranken wurden gelegentlich auch hyperglykämische 
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Werte festgestellt. Die Blutentnahme wurde zu verschiedenen 
Zeiten ausgeiührt. — Es wäre doch ein geradezu wunderbarer Zu¬ 
fall, wenn die erwähnten Chemiker außer in den mitgeteilten Fällen 
niemals Hyperglykämie hätten nachweisen können! Schon daraus 
ergibt sich die Unrichtigkeit der Hypothese von Bernstein und 
Falta. Wir müssen also nach vielfachen Untersuchungen in dem 
Blutzuckerwert des peripheren Venenblutes einen brauchbaren An¬ 
zeiger (Indikator) für den Blutzucker im ganzen Gefäßsystem sehen. 
Dafür spricht auch, daß alle Eingriffe, die zu einer Zuckeraus¬ 
schüttung im Körper führen, wie Adrenalininjektionen (Zuelzer 
und Metzger) der Claude Bernard’sche Zuckerstich, Vagusreizung, 
DurchschneiduDg des Nervus ischiadicus, Reizung des Rückenmarks 
nsw. eine Hyperglykämie im peripheren Venensystem nach sich 
ziehen. Ebenso konnte dort ein erhöhter Blutzuckerwert bei ge¬ 
wissen, nicht allen Formen der Asphyxie, ferner durch Coffein und 
Diuretin nachgewiesen werden. Kurz seien noch die, wie Bang 
angibt, ohne Mitwirkung der Adrenalinsekretion, bzw. ohne Mit¬ 
wirkung des Adrenalins überhaupt zustande kommenden Hyper- 
glykämieen, wie diejenige nach Aderlaß und gewissen Vergiftungen, 
schließlich die Hyperglykämie bei Pankreasdiabetes erwähnt. Sie 
alle sind im peripheren Venensystem nachweisbar. Nach Bang 
„kann eine Zufuhr von 100 g Glykose eine unbedeutende Hyper¬ 
glykämie bewirken, doch tritt dieselbe nicht konstant auf. Nach 
Zufuhr von 150 g Zucker ist die Hyperglykämie nicht größer, und 
sie kann auch nach 200 g Glykose noch recht unbedeutend sein, 
trotzdem Zucker ausgeschieden wird.“ 

Fraglich erscheint auch der Zusammenhang zwischen der 
keineswegs regelmäßig gefundenen Hyperglykämie und dieser Nah¬ 
rungsaufnahme. Denn die erstere tritt nach den Versuchen von 
Leire zu einer Zeit auf, wo der Zucker möglicherweise sich noch 
im Magen befindet — bekanntlich werden da nur geringe Mengen 
resorbiert — und ist zu einer Zeit abgelaufen, wo vielleicht erst 
eine Verarbeitung im Darm erfolgt. Ist diese Vorstellung richtig, 
dann würde nicht die Verarbeitung der eingeführten überaus großen 
Zuckermengen die Zunahme des Blutzuckers bedingen, sondern die 
mit ihrer Einführung in den Magen einsetzenden Nervenreize auf 
die den Kohlehydratstoffwechsel regelnden Organe. 

Die widerspruchsvollen Ergebnisse der Blutzuckeruntersuchung 
finden durch die neueste Bearbeitung dieser Frage durch 
Friedrich Kraus-Berlin eine teilweise auf klärende Be¬ 
leuchtung. 
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Danach tritt, wenn ein Mensch 100 g Traubenzucker erhält, in den 
nächsten Stunden in^der Regel kein e Veränderung in den 
Re du ktions werten des Blutes ein. Werden hingegen die Gesamt- 
kohlehydrate des Blutes bestimmt, so findet man eine „typische Kurve, 
welche genau dem Respirationsquotienten der Gasanalyse entspricht, näm¬ 
lich allmählichem Anstieg der K-H-Werte von 0,09 bis höchstens O t 25°/ 0 , 
parallel damit ein Wachsen des Respirationsquotienten bis zum Werte 
der reinen K-H-Verbrennung und als Effekt derselben nachher einen 
rapiden Abfall der K-H-Mengen im Blute. Die Reduktionsmethode sagt 
uns über diese Vorgänge garnichts aus.“ — „Es werden durch diese 
Kohlehydratbestimmung vermutlich außer Traubenzucker noch Zwischen* 
stufen zwischen dem Leberglykogen und dem Traubenzucker angezeigt, 
die für den Stoffwechsel von Bedeutung sind,“ *) 

Danach erfolgt nach zuckerreicher Mahlzeit eine Kohlehydrat¬ 
ausschüttung aus der Leber ins Blut, nicht aber eine Anreicherung 
desselben an Traubenzucker. Das ist sehr wesentlich für die Frage 
einer gesteigerten Ernährung des Herzmuskels im Falle bestehen¬ 
der Herzunterernährung. Denn wir sind zwar genau unterrichtet 
über die Bedeutung des Traubenzuckers für den Stoffwechsel im 
Herzen, wissen hingegen nichts über den Einfluß der von Kraus 
erwähnten Zwischenstufen zwischen Leberglykogen und Glykose 
daraif. Für die Herzernährung dürfte im wesentlichen die letztere 
in Betracht kommen. 

Im Gegensatz zu der müßigen Hyperglykämie, die nach übermäßiger 
Zuckerzufuhr gelegentlich eintreten soll, kommt beim Menschen nach 
sonstiger kohlehydratreicher Nabrurfg (Stärke, Haferbrei) nur eine kleine 
Steigerung des Blutzuckerwerteß nach Bang vor, die als physiologische 
Erscheinung anzusehen ist. Mit Unrecht wird diese als alimentäre Hyper¬ 
glykämie bezeichnet. Mit Ausnahme eines Falles — eines Emphysem¬ 
kranken mit Kohlensäureüberladung des Blutes — stieg in den Versuchen 
von Leire 1 2 ) der Blutzucker nicht über 0,12 °/ 0 , also nicht über die 
obere Grenze des Physiologischen. Bei einem gut ernährten Kaninchen 
rief sogar die Fütterung mit 350 g Kartoffeln, die etwa 70 g Stärke 
enthalten, absolut keine Hyperglykämie hervor! Und bei gut genährten 
Tieren ist doch wohl Füllung der Glykogenspeicher in der Leber anzu¬ 
nehmen ! 

Wir müssen uns danach der Lehre Bang’s anschließen, welche 
lautet: „Wenn auch die Leber für den größten Teil des Blutzuckers 
verantwortlich ist, so kommt andererseits dem Leber¬ 
glykogen keine entscheidende Bedeutung zu; denn 


1) Störungen des Stoffwechsels in v. Mering-Krehl’s Handbuch der inneren 
Medizin. 191H, 10 Auflage. 

2 ) S. Bang, r Der Blutzucker“, 8. 69. 
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Hangertiere weisen nach Erschöpfung des Leberglykogens andauernd 
normalen Blutzuckergehalt auf.“ (Bang: der Blutzucker, S. 120.1 
Nach einer von Bernstein und Falta als grob bezeichneten 
Schätzung werden, da ungefähr 3,75 g Zucker im Blut kreisen, 
und da nach experimenteller Ausschaltung der Leber 50 °/ 0 des 
Blutzuckers in einer Stunde verbraucht werden, von den mensch¬ 
lichen Zellen in der Stunde 1,87 g, in 24 Stunden rund 45 g Zucker 
verarbeitet. Abgesehen davon, daß dieser Eingriff nach 0. Porges 
mit einer übergroßen Steigerung des respiratorischen Gaswechsels 
beantwortet wird und die Verbrennung unter normalen Verhält¬ 
nissen« wahrscheinlich diesen Betrag nicht erreicht, könnte letzterer 
doch durch eine innerhalb physiologischer Grenzen schwankende 
Zuckerabgabe gedeckt werden. Man erinnere sich nur, in welch 
kurzer Zeitspanne die Gesamtblutmenge von etwa 5 1 ihren Kreis¬ 
lauf durch die Pumparbeit des Herzens vollzieht, und wie vielmals 
sich Gelegenheit innerhalb 24 Stunden bietet, einen zur unteren 
Grenze der Norm gesunkenen Blutzuckergehalt immer wieder aus 
den Vorräten der Leber auf'^ie obere Grenze des wahrscheinlich 
vorhandenen geringen Zuckergefälles zwischen Vena hepatica und 
den peripheren Venen zu bringen! Nehmen wir einer übersicht¬ 
lichen Rechnung wegen nur 1000mal eine Erneuerung des Blut¬ 
kreislaufs innerhalb eines Tages an und mit jeder eine Zunahme 
des — sagen wir — bis 0,07 im peripheren Venensystem gesun¬ 
kenen Blutzuckerwertes auf jeweils 0,12 in der Vena hepatica, so 
würde dies einer Zuckerabgabe der Leber an das Blut von täglich 
50 g entsprechen, den von Bernstein und Falta angegebenen 
Betrag also übersteigen. Man braucht demnach zu einer Zucker- 
fiberflutung auf der hepato-pnlmonalen Strecke nicht seine Zuflucht 
zu nehmen. Wenn sie aber wirklich zustande kommen sollte, so 
fragt sich, ob damit eine ebenso rasche Aufnahme, Ablagerung und 
vielleicht auch Verbrennung, wie nach intravenösen Traubenzucker¬ 
infusionen erfolgt. Nach den Beobachtungen Lüthje’s besteht 
hinsichtlich der Zuckerverarbeitung der Zellen ein großer Unter¬ 
schied zwischen peroraler und intravenöser Dextroseznfuhr im dia¬ 
betischen Organismus; und er weist darauf hin, daß auch beim 
gesunden Tiere die Verwertung eine ungleiche war, je nachdem er 
20 g Traubenzucker das eine Mal in die Vena portae, das andere 
Mal in die Vena femoralis injizierte. Denn bei intraportaler Ein¬ 
verleibung erschien sehr viel mehr Zucker im Harn, als bei direkter 
Einverleibung in den großen Kreislauf, trotzdem im ersteren Falle 
der Weg von der Vena portae zu den Nierenvenen mehr Ver- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



156 


Kleinere Mitteilungen. 


arbeitungsmöglichkeiten (3 Kapillarsysteme) bietet, als im letzteren 
Falle (2 Kapiltarsysteme!) 

Da wir nach Bernstein und Falta über den Blutzucker¬ 
gehalt in der venösen liepato pulmonalen Gefäßstrecke nicht unter¬ 
richtet sind, und die Zuckerausschüttung nach experimentellem 
Vorgehen zwecks Blutentnahme aus diesem Gefaßgebiet einen Rück¬ 
schluß auf das Geschehene im unversehrten Körper nicht erlaubt, 
so muß ihrer Meinung nach das Verhalten des respiratorischen 
Quotienten nach Traubenzuckerinfusionen zur Klarlegung heran¬ 
gezogen werden. Sie sagen aber selbst (S. 254) „Jedenfalls ge¬ 
statten alle (3) Versuche (mit Traubenzuckerinfusionen) den Schloß, 
daß der Anstieg des R.-Q. sich zu einer Zeit findet, wo die während 
der Infusion eintretende Hyperglykämie bereits abgeklungen ist.“ 
Da 90—95°/ 0 des eingespritzten Zuckers nach Bang fast momentan 
verschwinden, so hält dieser Forscher eine Verbrennung in dieser 
kurzen Zeit für undenkbar. Damit ist bewiesen, daß die erst ge¬ 
raume Zeit nach den Infusionen einsetzende gesteigerte Verbrennung, 
wie sie im Anstieg des R.-Q. zum Ausdruck kommt, nicht unmittel¬ 
bar an der Einstellung des Blutzuckers auf das physiologische Maß 
beteiligt sein kann. Bernstein und Falta berechnen, daß das 
Gesamtblut des erwachsenen Menschen — zu 5 1 angenommen — 
bei einem Blutzuckergehalt von durchschnittlich 0,075 % — 3,75 g 
Zucker enthalte, und daß bei einer Infusion von 30 g Zucker ein 
Prozentgehalt von 0,63 zu erwarten sei, während tatsächlich in 
allen einschlägigen Untersuchungen bis höchstens 0,14 festgestellt 
wurde. Zur Erklärung nehmen sie eine unter normalen Ver¬ 
hältnissen bestehende enorme Zuckergier der Zellen und zwar 
nicht nur der Leberzellen, sondern auch der Zellen anderer Organe 
an. Aber zu den normalen Verhältnissen dürften doch Zucker¬ 
infusionen, die fast 10 mal so viel Zucker ins Blut bringen, als in 
ihm gewöhnlich kreist, nicht zu rechnen sein! Auch das fast regel¬ 
mäßige Ausbleiben alimentärer Glykosurie nach Zuckereinläufen 
in das Blut im Gegensatz zu ihrem Auftreten bei überreichlicher 
Glykosezufuhr auf natürlichem Wege spricht für einen besonderen 
Reiz der Infusionen, den ich in meinem Buche als Nährreiz be¬ 
zeichnet habe. Auf ihn dürfte die erstaunliche Zuckergier, ins¬ 
besondere der glykogenspeichernden Körperzellen, darunter der 
Herzmuskelfasern zurückzuführen sein. Bestünde sie immer, so 
müßte sie sich vornehmlich im Hungerzustande bemerkbar machen. 
Nach übereinstimmenden Beobachtungen wird aber gerade hierbei 
der Blutznckergehalt auf der physiologischen Höhe gehalten. Auch 
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müßte bei regelrecht, d. h. ohne Übermaß von Kohlehydraten usw. 
ernährten Individuen die relativ seltene Hypoglykämie häufig Vor¬ 
kommen und ein Ausdruck besonders guter Zuckerverwertung sein. 
Allerdings findet sich unterwertiger Blutzuckergehalt bei manchen 
Individuen aber durchaus nicht in einer gesetzmäßigen Abhängig¬ 
keit von Nahrungsaufnahme oder Ernährungszustand, sondern sie 
ist nach meinen Erfahrungen, besonders wenn sie dauernd gefunden 
wird, als krankhafte Erscheinung anzusehen. Solche Individuen 
machen, wenn man ihre lebhaften Klagen vernimmt, nicht den 
Eindruck, als ob sie die Kraftstoffe ihres Körpers auf dem Wege 
von der Leber zu den peripheren Venen besonders gut ausgenützt 
hätten. Vielmehr klagen sie über große körperliche Ermüdbarkeit, 
über Druck- oder Beklemmungsgefühl in- der Herzgegend, auch über 
Herzschmerzen und in den unkomplizierten Fällen der von mir 
sogenannten hypoglykämischen Kardiodystrophie werden leise Basal¬ 
töne gehört — ein Krankheitsbild, wie ich es ausführlich in dem 
Bache „Ernährungsstörungen des Herzmuskels, ihre 
Beziehungen zum Blutzucker und ihre Behandlung 
mit Traubenzuckerinfusionen“ beschrieben habe. 1 ) 

Wir können also sagen, die Zuckergier der Gewebs¬ 
zellen — mit Ausnahme der Leberzellen — ist keine 
natürliche, sondern eine durch einen Nährreiz, ins¬ 
besondere durch Traubenzuckerinfusionen hervor¬ 
gerufene Eigenschaft. Bis auf weiteres möchte ich daher 
mit der überwiegenden Mehrzahl aller Forscher nach wie vor an¬ 
nehmen, daß die Blutzuckerregelung ihren Sitz in der Leber hat. 
und daß sie nach den Bedürfnissen der Körpergewebe unter physio¬ 
logischen Schwankungen innerhalb der Grenzen von 0,06 bzw. 0,07 2 i 
und 0,12 erfolgt. Es gilt also immer noch das Wort von Noordens 
„Die Leber wacht über den Zuckergehalt des sie verlassenden 
Blutes.“ 

Aach über den Ort der Verbrennung läßt das Ansteigen des R.-Q., 
das immer erst nach Füllung der Glykogenspeicher in der Leber durch 
perorale koblehydratreiche Zufuhr eintreten soll, kein Urteil zu. Es ist 
nicht einzusehen, warum der Zucker unter diesen gedachten Umständen 
— die Füllung der Leber mit Glykogen wurde übrigens nicht durcli 
Sektionsergebnisse erhärtet! — nicht bereits im Darm oder der Leber 
verbrennen sollte, wiewohl dies von Bernstein und Falta als un- 

1) S. auch meinen Aufsatz im Zentralblatt f. Herz- u. Gefäßkrankheitei). 
1918, Heft 1 und 2. 

2) Nach den in meinem Buche niedergelegten Beobachtungen. Verlag von 
F. C. W. Vogel, Leipzig 1917. 
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wahrscheinlich bezeichnet wird. Werden doch nach Magnus-Levr 
u. a. die Kohlehydrate sogleich nach der Resorption im Darm angegriffen! 

Davon abgesehen, bleibt die von Bernstein und Falta 
neuerdings bestätigte Tatsache, daß nach Traubenzuckerinfusionen 
eine Steigerung der Zuckerverarbeitungsfähigkeit der Gewebszellen 
und des respiratorischen Gaswechsels regelmäßig eintritt, von her¬ 
vorragender Wichtigkeit für die Erkenntnis ihrer therapeutischen 
Wirkungen, die sich nicht nur auf den Zucker und Glykogenumsatz 
im Herzmuskel, sondern auf den ganzen Organismus erstrecken. 

Bernstein und Falta beobachteten in ihren Versuchen mit 
10 % hypertonischer Traubenzuckerinfusion durchweg ein beträcht¬ 
liches Ansteigen der Wärmebildung, das mit allgemeinem Unbehagen 
einherging, was sie bei isotonischen pasteurisierten Lösungen nicht 
fanden, ihre Auffassung, daß entweder die Hypertonie daran 
schuld gewesen sei oder die Anwendung höherer Temperaturen beim 
Sterilisieren der Zuckerlösung, ist nach meiner auf diesem Gebiete 
wohl umfangreicheren Erfahrung nicht richtig. Ich habe weit 
höhere Konzentrationen, bei Herzkranken bis 25°/ 0 und zu Zwecken 
der allgemeinen Ernährung bis 30% angewendet und gewöhnlich 
200 ccm, bisweilen auch mehr einöießen lassen, ohne daß bei der 
großen Mehrzahl meiner Fälle Unbehagen oder Temperatursteige¬ 
rung eingetreten wäre. Allerdings ist die subjektive Reaktion bei 
verschiedenen, insbesondere nervösen Kranken und die objektive 
bei übererregbaren Vasomotorikern sehr unterschiedlich. Ich er¬ 
laube mir in dieser Beziehung auf die Darstellung in meinem Buche 
zu .verweisen. Schüttelfröste und Fieber innerhalb der ersten 
2 Stunden, meist in der ersten Stunde, sind gewöhnlich ein Beweis 
mangelhafter Vorbereitung oder Ausführung der Infusion. Ich habe 
sie im wesentlichen nur 1913, d. h. im Anfang meiner Erfahrungen 
mit dieser Methode, selten noch 1914 infolge unzulänglicher Be¬ 
herrschung der Technik erlebt, hauptsächlich wohl deshalb, weil 
mir damals kein chemisch vollkommen reiner Traubenzucker und 
kein selbst destilliertes Wasser zur Verfügung standen. Die Regel 
ist, daß eine irgendwie in Betracht kommende Temperatursteigerung 
nicht stattfindet. Hingegen habe ich in wenigen Fällen, in 
diesen aber gewöhnlich regelmäßig 4—10 Stunden nach der In¬ 
fusion Temperatursteigerungen bis 38,5 Grad, selten darüber, meist 
ohne Frost beobachtet, während ich in 10—15 anderen Fällen, die 
ich am gleichen Tage mit gleicher Lösung infundiert hatte, nichts 
Ähnliches gesehen habe. Hier konnte also nicht mangelhafte Tech¬ 
nik die Schuld tragen. 
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So sah ich in einem Falle von wahrscheinlich frischer, mit Kardio- 
dystrophie verbundener Myocarditis in 8 Infusionen regelmäßig nach 6 
bis 10 Stunden Fieber auftreten. Der Krnnke erholte sich trotzdem er¬ 
staunlich gut und gewann eine erfreuliche körperliche und Herzleistungs- 
fabigkeit wieder. Seine Beschwerden verloren sich. Die Besserung war 
von Dauer. Ähnliches habe ich auch in anderen, allerdings seltenen 
kardiodystrophiBcben Fällen in Verbindung mit subakuter oder chro¬ 
nischer Myocarditi8 erlebt, sowie in 2 Fällen vorausgegangener Sepsis 
und Herzmuskelschädigung. Ferner habe ich 2 Fälle von septischer Er¬ 
krankung mit schon lange bestehendem Fieber, Kardiodystrophie und 
Herzschwäche, auch einen hartnäckigen Gelenkrheumatismus, dessen 
Trägerin 4 Monate fieberte und herzschwach geworden war, nach voraus¬ 
gegangener üblicher, aber vergeblicher Therapie mit Infusionen erfolgreich 
behandelt. Anfänglich ging in diesen Fällen das Fieber am Infusions¬ 
tage gewöhnlich in die Höhe, später flackerte es, wenn es in der Zwischen¬ 
zeit verschwunden, wieder auf und verschwand schließlich unter Kräfti¬ 
gung des Herzmuskels. In meinem Buche habe ich noch 3 Fälle von 
krouppöser Pneumonie und l Fall von Influenza — sämtliche Fälle batten 
ein schwaches oder verändertes unterernährtes Herz — mit bester In¬ 
fusionswirkung auf den Herzmuskel erwähnt. 

3 Fälle der letzten Zeit ließen mich ein anscheinend gesetz¬ 
mäßiges Verhalten erkennen: 1 Fall mit circumskripter Perikarditis 
und schlecht kompensiertem, wahrscheinlich angeborenem Herz¬ 
fehler, 1 Fall mit Pyelonephritis und Coronarsklerose, 1 Fall mit 
schlecht kompensierter Mitralstenose, Struma, thyreotoxischen 
Symptomen und Alveolarpyorrhoe. In allen 3 Fällen trat fast 
regelmäßig 4—10 Stunden nach der Infusion Fieber auf, das in 
keinem Falle von nachhaltigem, schädlichem Einfluß war. Auch 
die Konzentration der Zuckerlösung schien von Einfluß gewesen zu 
sein. In 1 Falle blieb bei einer 10 °/ 0 Infusion das Fieber aus, 
das sich bei Verwendung einer 12,5 % Lösung wieder zeigte. Die 
mäßige Temperatursteigerung hielt in allen meinen Fällen nur 
wenige Stunden an, nur in einem dauerte sie mehrere Tage. Hier 
sprachen alle übrigen Erscheinungen für eine dazwischen gelaufene 
Influenza. Naheliegend ist die, nur an einem größeren Material 
zu erweisende Schlußfolgerung, daß der Körper bei Anwesenheit 
von gewissen Entzündungs- oder Fiebererregern oder beim Vor¬ 
handensein von Eiterherden, vielleicht auch bei Krankheiten, die 
ohnedies zu Temperatursteigerungen neigen (Basedow, Thyreo- 
toxikose usw.), auf hochkonzentrierte Traubenzuckerinfusionen mit 
Fieber reagieren dürfte. Man kann natürlich zur Erklärung des 
Fiebers neben der gesteigerten Wärmebildung auch an eine ver¬ 
minderte Wärmeabgabe denken. Dies um so mehr, als Trauben¬ 
zuckerinfusionen —. eine bei dieser Therapie sehr zu berücksichti- 
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gende Erscheinung — erregend auf die Vasomotoren im Sinne der 
Verengerung bei erregbaren Menschen ein wirken können. Aber 
ich habe einmal einen durch Vasomotorenkrampf bedingten Schüttel¬ 
frost ohne Fieber nach hypertonischer Infusion beobachtet! Anderer 
seits ist das in den erwähnten Fällen nach 4—10 Stunden erst 
entstandene Fieber gewöhnlich ohne Schüttelfrost verlaufen. Jeden¬ 
falls sind 2 verschiedene Arten von fieberhafter Temperatursteige¬ 
rung nach Traubenzuckerinfusionen zu unterscheiden: das durch 
strenge Asepsis vermeidbare Frühfieber (innerhalb der ersten 
2 Stunden) und das ohne besondere Maßnahmen bei den erwähnten 
oder ähnlichen, jedenfalls seltenen Fällen nicht vermeidbare 
Spätfieber (nach 4 Stunden). 

Ob rechtzeitige Gaben von Antipyrin „als Bernhigangsmittel für die 
wärmeregulierenden Zentren“ (Meyer und Gott lieb) sich hier alt 
wirksam zeigen können, bedarf weiterer Untersuchung. Im übrigen ver¬ 
weise ich auf die in meinem Buche angegebenen Maßnahmen zur Ver¬ 
hütung allzu starker Vasomotorenwirkung, die ich bisher mit gutem Er¬ 
folge beobachtet habe. 

Die therapeutischen Wirkungen der Traubenzuckerinfusionen 
habe ich in diesem Archiv J ) geschildert und darf mich darauf be¬ 
ziehen. Ihre physiologischen Einflüsse, sowie die Erklärungsraöglich- 
keiten der Wirkung bei Kranken habe ich auf Grund fremder und 
eigener Untersuchungen in der bereits erwähnten Monographie er¬ 
örtert und in ihrem diagnostischen Teil das Krankheitsbild der 
hypoglykämischen Kardiodystrophie mit charakteristischen Sym¬ 
ptomen aufgestellt, das für sich bestehen oder andere Herzkrank¬ 
heiten durch sein Hinzutreten ungünstig beeinflussen kann. Die 
Bekämpfung dieses funktionell krankhaften Zustandes, ebenso wie 
der mechanischen Behinderung der Blutzuckerzufuhr bei Coronar- 
sklerose mittels Traubenzuckerinfusionen hat mir eindrucksvoll 
einen wesentlichen Unterschied zwischen Ernährung des Körpers 
und Herzmuskelernährung gezeigt. Denn ich habe bei sehr gut 
genährten Menschen, die u. a. mit Vorliebe Süßes aßen, ausge¬ 
sprochene Herzunterernährung, und zwar sowohl absolute Hypo¬ 
glykämie feststellen können als auch bei normalem Blutzuckergehalt 
eine relative, hypoglykämische Kardiodystrophie im Verhältnis zu 
den verlangten Leistungen mit durch den Erfolg bestätigter Be¬ 
rechtigung angenommen. 

Diese Unterernährung des ans bekannten oder unbekannten Gründen 
erweiterten oder hypertrophischen Herzmuskels trotz normalen Blutzucker- 

1) Band 114, Jahrgang 1914, Seite 534—579. 
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gehaltes läßt sieb bisweilen nur aus den Klagen des Kranken über Druck¬ 
gefühl in der Herzgegend, lokale oder ausstrahlende Schmerzen und 
körperliche Ermüdbarkeit erkennen. Sind diese Beschwerden nicht 
psychogeD, so sind Traubenzuckerinfusionen meines Erachtens die ge¬ 
botene Behandlung. Anders steht es mit der theoretisch interessanteren 
reinen Hypoglykämie, die gewöhnlich zur Kardiodystrophie mit von ihr 
abhängigen Herzerweiterung führt. Der Mindergehalt des Blutes an 
Traubenzucker kann in der Mehrzahl der Fälle, aber keineswegs immer 
durch Infusionen auf regelrechte Werte gebracht werden und kann, wo¬ 
rauf ich ebenfalls hingewiesen habe, auf verschiedenen Ursachen beruhen. 
E« kommt wohl auch eine nervös bedingte, nur gelegentlich auftretende 
Hypoglykämie vor, deren Träger in nervenärztliche Behandlung ohne In¬ 
fusionen gehören. Außerdem scheint es Ernährungsstörungen des Herz¬ 
muskels zu geben, deren Wesen in einer herabgesetzten Verarbeitungs¬ 
fähigkeit für den in normaler Menge angebotenen Traubenzucker, viel¬ 
leicht auch in einer Unfähigkeit zur Bildung und Ablagerung des Vor¬ 
ratkraftstoffes, des "Glykogens in der Herzmuskelfaser bestehen. Ich 
schließe dies auch daraus, daß die bei schwerer organischer Herzmuskel- 
schädigung unentbehrlichen Digitalispräparate, nachdem sie sowohl in 
kleinen, wie in großen Dosen schließlich versagt hatten, nach zwischen- 
oder nebengeschalteter Infusionsbehandlung wieder wirksamer sich er¬ 
wiesen. Ferner hat Berblinger gezeigt, daß selbst bei reichlicher 
Kohlehydratfütterung das sonst im Herzmuskel des Versuchstieres vor¬ 
handene Glykogen fehlen kann. Ich muß es mir leider versagen, auf 
diese verwickelten Verhältnisse hier näher einzugehen und verweise das 
Interesse des Lesers auf mein Buch. 

Im Hinblick auf meine jetzt mehr als 5jährigen Erfahrungen 
an Hunderten unter Ernährungsstörungen des Herzmuskels Leiden¬ 
den und nach Ausführung von annähernd 4500 Infusionen kann 
ich mit aller Bestimmtheit behaupten, daß es weder praktisch noch 
theoretisch gleichgültig ist, ob man durch „abundante perorale 
Zufuhr von Kohlehydraten“ eine Überflutung des Herzens mit 
Zucker erstrebt, oder sie durch Traubenzuckerinfusionen tatsächlich 
erreicht. Bis jetzt ist jedenfalls der Nachweis nicht erbracht, daß 
man auf irgend eine andere Weise so rasch solche Traubenzucker¬ 
mengen in die Blutbahn und damit zur Einlagerung in die Körper¬ 
gewebe bringen kann; denn die Hyperglykämie nach Adre¬ 
nalininjektionen dauert länger. Sie ist auch insofern wesejts- 
unterschieden, als der ins Blut strömende Zucker wahrscheinlich 
nicht nur aus der Leber, sondern auch aus anderen Glykogen¬ 
speichern (Herzmuskel) stammt und diese somit wertvoller Kraft¬ 
stoffe beraubt. Jedenfalls schwindet, wie Patterson und Star- 
ling mitteilen, das Glykogen nach Adrenalinzufuhr fast ganz aus 
dem Herzmuskel. Dies würde neben der Erschwerung der Herz¬ 
arbeit durch Vasokonstriktion peripherer Gefäße die einleuchtendste 

Deatsobes Archiv für klin. Medizin. 128. Bd. 11 
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Erklärung für das von mir festgestellte Versagen der Adrenalin- 
injektion bei Herzunterernährung trotz der von Morawitz danach 
gefundenen Erweiterung der Kranzgefäße und besseren Durch¬ 
blutung des Herzmuskels sein. 

Zum Schlüsse sei mir der Hinweis gestattet, daß mir jede 
persönliche Polemik gegen die verdienstvolle experimentelle Arbeit 
von Bernstein und Falta fernliegt. 1 ) Meine Beanstandungen 
richten sich ausschließlich gegen ihre Schlußfolgerungen. Man 
kann ihnen zu Dank verpflichtet sein, daß sie — freilich ohne 
diese besondere Absicht — zur Vertiefung unserer Kenntnisse von 
dem therapeutischen Werte der hochkonzentrierten Traubenzucker¬ 
infusionen beigetragen haben, die ein wertvolles, den Stoffwechsel 
des Herzmuskels und des ganzen Körpers beeinflussendes Mittel 
sind, und deren Einfluß anscheinend auch auf den Verlauf gewisser 
fieberhafter Zustände (selbstverständlich nicht auf kruppöse Pneu¬ 
monie mit ihrem gesetzmäßigen Ablauf) weder durch diese Dar¬ 
stellung, noch durch meine früheren Arbeiten abschließend dar¬ 
gestellt ist In dieser Beziehung möchte ich vor allem auf die 
günstigen Erfahrungen von Kausch bei diffuser Peritonitis hin- 
weisen. Auch zur Verhütung von Herzkrankheiten beim Auftreten 
von Herzbeschwerden oder Herzstörungen bei oder nach Infektionen 
oder zur Beseitigung von Herzschwäche hierbei sollte man sie. 
gegebenenfalls in Verbindung mit Kampferspirituszusatz, anwenden. 


Aus der III. med. Abteilung des k. k. Kaiserin Elisabethspitals 

in Wien. 

Entgegnung auf Th. ßüdingen’s Mitteilung iiberBlutzuckerrege- 
lung, respiratorischen Gaswechsel und Körpertemperatur nsw. 

Von 

W. Falta. 

Die von Bernstein und mir vertretene Anschauung über 
die Regulation des Zuckerstoffwechsels beruht auf dem Vergleich 
der Wirkungen auf den Blutzuckergehalt im peripheren venösen 
Blut und auf den respiratorischen Stoffwechsel nach Zuckerinfusion 
resp. Adrenalinjektion einerseits und nach peroraler KH- Zufuhr 

1) Da auf die zu erwartende Entgegnung beider Forscher eine nochmalige 
Erwiderung in diesem Archiv nicht erfolgen kann, so bitte ich, ans meinem 
Schweigen auf ein Einverständnis mit ihren Ausführungen nicht schließen zu 
wollen. Dr. Büdingen. 
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andererseits. Diese Wirkungen sind unter gewissen Bedingungen 
fast dieselben. Wir haben aber nicht behauptet, daß sie unter 
allen Bedingungen einander gleich sein müssen, wie uns Büdingen 
zumutet. Daß unter forzierten Versuchsbedingungen (Infusion großer 
Mengen hochkonzentrierter Zuckerlösungen, starke Adrenalin Wirkung, 
Zuckerstich usw.) die Regulation durchbrochen wird und Hyper¬ 
glykämie im peripheren venösen Blut auftritt, ist selbstverständlich, 
sonst gäbe es eben keine Glykosurie nach diesen Eingriffen. Für 
unsere Anschauung ist nur wichtig, daß relativ starke „innere“ 
Hyperglykämie erzeugt werden kann, ohne daß es zu längerdauernder 
und höhergradiger Hyperglykämie im peripheren venösen Blut resp. 
zu stärkerer Glykosurie kommen muß. Das zeigt uns mit Sicher¬ 
heit an, daß die Zellen des Körpers in erstaunlichem Maße die 
Fähigkeit haben, den Zucker in sich aufzunehmen, und wie der 
Anstieg des RQ zeigt, zu verbrennen. Büdingen sagt dann 
weiter: daß wenn unsere Anschauung richtig wäre, daß nach reich¬ 
licher KH-Znfuhr bei gefüllten Glykogenspeichern der Leber eine 
innere Hyperglykämie auftrete, diese gelegentlich im peripheren 
Veneu8ystem nachweisbar sein müßte. Das ist auch, wie viele 
neuere Untersuchungen zeigen, gar nicht so selten der Fall. Später 
sagt dann Büdingen selbst, daß nach Zuckereinläufen die ali¬ 
mentäre Glykosurie fast regelmäßig ausbleibt, während sie bei 
überreichlicher peroraler Zuckerzufuhr auftritt. Widerspricht sich 
da Büdingen nicht selbst? Wozu da die Annahme, daß der 
Zucker nur bei intravenöser Zufuhr durch einen besonderen Nährreiz 
in so erstaunlicher Weise verarbeitet werde? 

Nun zum Verhalten des RQ! Das Ansteigen des RQ nach 
Zuckerinfusion erklärt Büdingen durch Verarbeitung desselben 
in den glygokenspeichernden Körperzellen, besonders in den Herz¬ 
muskelfasern. Das Ansteigen der RQ nach peroraler Zufuhr soll 
aber nur durch Verarbeitung in den Darm- und Leberzellen er¬ 
folgen. Diese Annahme setzt sich kühn über alle unsere Ver¬ 
suche und Schlußfolgerungen hinweg, ohne daß auch nur der Ver¬ 
such gemacht wird, sie zu widerlegen. 

Gewiß nehmen auch wir an, daß der intravenös zugeführte 
Zucker hauptsächlich in den Lungen und in dem ganzen Versorgungs¬ 
gebiet der Arterien verbrannt wird, d. h. also nur zu einem ver¬ 
hältnismäßig geringen Teil in der Leber und im Darm. Wir glauben 
diese Annahme durch unsere Versuche gestützt zu haben. Denn wir 
zeigten, dal! der Anstieg des RQ nach intravenöser Zufuhr immer 
erfolgt unabhängig davon, ob die Glykogenspeicher der Leber ge¬ 
ll* 
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füllt sind oder nicht, während bei peroraler Kfl-Zufuhr die Steige¬ 
rung nur bei vorheriger Füllung der Glygokenspeicher erfolgt 1 ) 
Warum sollen aber unter diesen Umständen nur Darm- und Leber¬ 
zellen Zucker verbrennen? Diese Annahme ist nicht nur ganz will¬ 
kürlich, sondern auch nicht richtig. 

Denn bekanntlich steigt der RQ bei reichlicher peroraler KH 
Zufuhr bis 1.U0. Es wird dann das Fett aus der Verbrennung ver¬ 
drängt und zwar nicht nur in den Leber- und Darmzellen sondern 
in allen Zellen, sonst könnte der RQ nicht bis 1.00 ansteigen. 

Auf die Erklärung der Temperatursteigerungen, die wir bei 
Verwendung hypertonischer Traubenzuckerlösungen beobachteten, 
haben wir keinen großen Wert gelegt, dazu ist die Zahl unserer 
Versuche viel zu gering. Wir können uns deshalb auch kein Urteil 
darüber anmaßen, ob die Erklärung Büdingen’s richtig ist. 

Was nun endlich die therapeutische Wirkung der Zncker- 
infusion auf das Herz anbelangt, so wollen wir gar nicht bestreiten, 
daß man bei rascher Infusion einer konzentrischen Zuckerlösung 
momentan höhere Zuckerwerte in dem das rechte Herz durch¬ 
strömenden Blute erzielen kann, als durch perorale Zufuhr einer 
kohlehydratreichen Nahrung, da diese nur allmählich resorbiert wird. 
Das hat aber mit unserer Lehre gar nichts zu tun. Für uns handelt 
es sich nicht darum, ob nach peroraler KH-Zufuhr der Zucker¬ 
gehalt des Lebervenenblutes für kurze Zeit bedeutend über den 
Nüchternwert ansteigt, sondern um das gesamte Plus an Zucker, 
das im Verlaufe von Stunden die Leber nach einer KH-Mahlzeit 
verläßt und den Zellen des Herzens, der Lungen und der peri¬ 
pheren Organe zugeführt wird. Für uns liegt der Schwerpunkt 
darin, daß die Abgabe von Zucker durch die Leber sich nicht, wie 
man dies bisher angenommen hat, ausschließlich nach dem Bedarf 
in den peripheren Organen richtet, sondern auch durch abundante 
KH-Zufuhr gesteigert wird, und ferner, daß der Verbrauch von 
Zucker in ‘der Zelle sich nicht ausschließlich nach dem momentanen 
Bedarf sondern auch nach dem Angebot richtet. , Die Respirations¬ 
versuche mit ihren großen Ausschlägen gewähren in diese Verhält¬ 
nisse einen viel besseren Einblick als die minimalen Schwankungen, die 
die technisch so schwierigen Untersuchungen des Blutzuckers zeigen. 

Auf die Lehre: Büdingen’s von der hypoglykämischen Kar- 
diodystrophie kritisch einzugehen, habe ich hier keine Veranlassung. 

1) Dem Wunsche Büdingen’s, die Glykogenfüllung durch die Sektion 
nachzuweiaen, haben wir bisher glücklicherweise noch nicht nachkommen können. 
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Aus der medizinischen Klinik in Heidelberg. 

Zar Kenntnis des Digitalisgebraachs and des 
Wasserwechsels. 

Von 

L. Krebl. 

Die Anzeichen für den Gebrauch von Digitalispräparaten am 
Krankenbett schwanken noch in höchstem Maße: Gewohnheit, der 
Eindruck persönlicher Erfahrung und theoretische Überzeugung 
pflegen ihn für den Arzt zu bestimmen. Einigkeit besteht eigent¬ 
lich nur darüber, daß die Digitalis ihre schönsten Erfolge zu er¬ 
zielen pflegt an Kranken mit veränderter Blutverteilung und 
Stauungen. Aber diese Anschauung wird nun auch in ganz über¬ 
triebener Weise gepflegt. Es gibt kaum Herzkranke der genannten 
Art, die nicht dauernd mehr oder weniger große Mengen von 
Digitalispräparaten erhalten. Wenigstens sah ich in den letzten 
Jahren keinen mehr, der nicht damit gleichsam vollgepfropft war. 

Wenn wir im Einzelfalle unklar darüber sein können, ob und 
wann wir Digitalis geben sollen, so kann das entweder daran liegen, 
daß wir nicht genau wissen, was wir am Kranken mit dem Stoffe 
zu erreichen vermögen, oder welche näheren Bedingungen am 
Kranken für seine Beeinflußbarkeit durch Digitalis erfüllt sein 
müssen. Als Aufgabe steht vor uns: die Verhältnisse des krank¬ 
haft veränderten Kreislaufs sollen sich denen des gesunden nähern. 
Das ist ein weites Ziel, aber auch ein weiter Begriff. Denn die 
Verbesserung des Kreislaufs ist die Wirkung aller Einflüsse, die 
auf den Kranken stattfinden. Ihr Kriterium drückt sich darin 
aus, wie der Kranke sich fühlt und wie leistungsfähig er wird. Das 
sind, wie gesagt, vieldeutige und vorerst noch schwer zu ent¬ 
wirrende Begriffe. Welche einfacheren, ich möchte sagen, klareren 
Anzeichen einer Digitaliswirkung haben wir? Gehen wir aus von 
den unbestrittenen Fällen, von den Kranken mit Stauung und 

Deutsche* Archiv für klin. Medizin. 128. Bd. 
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Wasseransammlung. Da ist es die Beschleunigung des venösen 
Kreislaufs, die Aufhebung der veränderten Blutverteilung, die Aus¬ 
scheidung des zurückgehaltenen Wassers. Das sind klar zu be¬ 
obachtende Erscheinungen. Unzweifelhaft kommen nun aber 
gerade diese Erscheinungen bei solchen Kranken auch ohne 
Digitalis zustande. Vielleicht nicht bei allen — darüber ist noch 
zu sprechen — aber sicher bei der großen Mehrzahl von ihnen. 
Mein Lehrer E. W ag n e r machte uns immer darauf aufmerksam, 
wir sollten Kranke mit solchen Kreislaufstörungen ohne Arznei¬ 
mittel im Bett liegen lassen, da kämen sie oft auch „von selbst“ 
in Ordnung. *) Oder er riet uns eine strenge Karellkur vorzunehmen. 
Wir haben diese Fragen seit 1912 in unserer Klinik systematisch 
untersucht. 

Kranke mit Verlangsamung des Kreislaufs, mit Stauung in 
Haut, Lungen, Leber, Nieren, mit Cyanose, Ödem und Höhlen- 
hydrops verlieren Stauung und Wasseransammlung zuweilen schon 
bei bloßer Bettruhe ohne Mitwirkung von Arzneimitteln. Welche 
Herzveränderung der Kreislaufschwäche im einzelnen zu Grunde 
liegt, scheint mir dafür gleichgültig zu sein. Ich kenne es von 
allen Arten von Klappenfehlern, von entzündlicher, arterio¬ 
sklerotischer, syphilitischer Myopathie, von Herzinsufficienz bei 
chronischer Nephritis der verschiedensten Formen mit Hypertonie. 
Pulsus irregularis perpetuus kann da sein oder fehlen, das macht 
für diese Frage nichts aus. Ebenso ist es gleichgültig, ob ver¬ 
schiedene Formen von Extrasystolie da sind, oder ob die’Herzschlag¬ 
folge regelmäßig, ob sie beschleunigt oder langsam ist. 

Die Wirkung auf Wasserwechsel und Stauung kann schon bei 
gewöhnlicher gemischter Kost mit ihrer hohen mindestens 2 bis 
3 Liter betragenden Wasseraufnahme, also im wesentlichen allein 
unter dem Einfluß der Bettruhe zustande kommen. Das ist aber 
selten, und ich empfehle nie es zu versuchen, weil es zu unsicher 
ist und Zeit verloren geht. Für die Theorie scheint es mir 
interessant zu sein, daß man zuweilen gewissermaßen noch eine 
Zwischenstation machen kann. Es gibt Kranke, die zwar bei ge¬ 
wöhnlicher Kost ihr Wasser nicht verlieren, das aber tun, wenn 
man aus dieser Kost das Kochsalz ganz oder fast ganz wegläßt 
Das sind aber Einzelheiten, die ich aus deu genannten Gründen 
für die praktische Behandlung nicht in Rechnung zu stellen rate. 


1) Vgl. die Mitteilungen von Jacob, Jahrbb. der Hamburger Staatsbanken- 
austalten 12, 1917, S. 63. 
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Dagegen gelingt die Einwirkung immer, wenn man nur Milch 
gibt. Hier genügt es im allgemeinen sich an das Maß von 1 bis 
l 1 /, Liter für 24 Stunden zu halten. Wir haben die Grenzen und 
die Art dieser Form von Ernährung vielfach variiert. Bei manchen 
Kranken kann man mehr Milch geben oder Wasser dazu trinken 
lassen, so daß sie 2 Liter oder etwas mehr in 24 Stunden erhalten. 
Das beeinträchtigt, wie gesagt, bei manchen Kranken die Wirkung 
nicht. Ich empfehle es aber nicht. Der Ersatz eines kleinen Teils 
der Milch durch dünnen Kaffee oder Tee ist gleichgültig. Weizen¬ 
brot mit Butter kann gegeben werden, so daß die Kranken auf 
die Hälfte oder % ihres Ruhebedarfs nach der gewöhnlichen Be¬ 
rechnung kommen. Die Butter ist bei uns salzfrei. Das Brot 
wird am besten salzarm hergestellt. Auch hier sind die Bedürfnisse 
für verschiedene Fälle verschieden. Kompot kann man erlauben 
unter Anrechnung seiner Gewichtsmenge als Wasser. Andererseits 
war es kaum je notwendig bis auf 800 ccm Milch herabzugehen. 
Man muß aber in jedem Einzelfalle probieren, und ich habe doch 
neben dem Schwanken der individuellen Reaktionen durchaus den 
Eindruck einer Stufenleiter gewonnen: die leichteren Fälle werden 
schon gut gewissermaßen bei milderer Behandlung, die schwereren 
bedürfen einer strengeren Einwirkung hinsichtlich des Kochsalz¬ 
gehalts, des Wassergehalts und des Nährwertes der Speisen. Ich 
sah nie, daß der gleiche Kranke zu späteren Zeiten einer größeren 
Milcheinschränkung bedurft 'hätte, als zu früheren. Wohl aber 
kam oft der gleiche Kranke mit den gleichen Milchmengen bei 
jedem Anfall seiner Kreislaufstörung in Ordnung. In den 
schweren Fällen scheint mir, so wie man die Milchmengen zweck¬ 
mäßig niedrig wählt auch ohne Beinahrung d. h. also mit kalorisch 
niedriger Kost die beste Wirkung erreicht zu werden. In dem 
Maße wie die Kreislaufswerkzeuge leicht ansprechen, kann man 
feste, trockene, salzarme Nahrung zusetzen, kann man also die 
Menge des Verabreichten und, in mäßigen Grenzen, auch seinen 
Wassergehalt steigern, falls das notwendig ist. 

Das ist natürlich die gewöhnliche Kare 11’sehe Milchkur. Wahr¬ 
scheinlich kann man sie durch Darreichung jeder anderen Form von 
Nahrung ersetzen, die gleichen Bedingungen, entspricht. Auf die Salz- 
armut und den genau bekannten Wassergehalt kommt e9 wohl in erster 
Linie an. Ob auf anderes, wissen wir nicht. Hinsichtlich des Koch¬ 
salzes konnte man gewiß noch viel günstigere Verhältnisse schaffen, z. B. 
mit Hilfe von Reis und Obst Doch haben wir das noch nicht probiert, 
und für diese Fragen kann man eich nur an Beobachtungen halten, weil 
uns ein sicherer Einblick in die theoretischen Unterlagen noch fehlt. 

12 * 
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Die Klarheit der Wasserverhältnisse bei der Darreichang von Milch ist 
sehr angenehm und wahrscheinlich höchst wichtig. Jeder der sich mit 
dem Wasserwechsel beschäftigt bat — and ich tue das seit 18 Jahren — 
kennt die zahlreichen Fehlerquellen, die dem Arzt hier begegnen. 

Das liegt einmal an der Art der Ernährung. Wenn man diese nicht 
ganz einfach und klar wie z. B. mit Milch oder auf Grund untersuchter 
Speisen gestaltet, wird für die Beurteilung des Wassers hier schon alles 
falsch. Berechnung komplizierter Nahrung auf ihren Wassergehalt wird 
immer unrichtig, vom Oxyd&tionswasser gar nicht zu reden. Vor allem 
aber trinken viele Menschen nebenbei, ohne sich dafür ein Gewissen an 
machen. Da hilft nur der Verlaß auf einzelne ganz zuverlässige Menschen, 
besonders Frauen oder eine Art Einzelbeobacbtung; diese läßt sich in 
Zimmern mit Klingeln einrichten, ohne daß Klausur besteht. Die Harn* 
menge kann gut für 24 Stunden gemessen, die Stahlmenge gewogen werdet. 
Wägt man den Kranken dann täglich auf einer Wage, die J>0—100 g 
zuverlässig anzeigt, so erhalten wir einen ausreichend genauen Überblick 
über den „insensibeln“ Wasserverlust. Diese Methode haben wir schon 
Beit vielen Jahren verwendet (vgl. die Arbeiten von 8chwenken- 
bechey). Wir haben aber auch schon Jahre lang nach dem Vorgänge 
französischer Kliniker und unserer Kinderärzte die tägliche Wägung be* 
nutzt, um die Zuverlässigkeit der Wasseraufnahme im groben zu kontrollieren. 

Es gibt Menschen, bei denen die Durchführung selbst dieser mäßigen 
Flüssigkeitsbeschränkung nicht gelingt. Bei manchen mögen Gewöhn* 
heiten und Vorgänge, wie sie Veil und Regnier darlegen, eine Bolle 
spielen. Wer würde aber den Einfluß von Geduld, Energie und gutem 
Willen einzuschätzen oder abzulehnen vermögen I Wie mir scheint, ist 
die Einschränkung der Wasserzufuhr bei akuter Nephritis, bei der man 
in Anlehnung an die Vorschläge von Vglhard gemäßigt vorgeht, eher 
leichter als bei kurzatmigen Herzkranken. Aber ich stimme auoh für 
sie der Vorstellung zu, daß der Durst aufzuhören pflegt, wenn di« 
Diurese in Gang kommt. 1 ) 

Setzt die Wirkung von Ruhe und Kostregelung ein — in 
manchen Fällen geschieht es nach 24 bis 36 Stunden oder nach 2 
bis 3 Tagen, in anderen Fällen später, wovon noch zu reden ist — 
so steigt zunächst die Harnmenge. Für den Praktiker möchte ich 
erwähnen, daß die übergroßen Harnmengen, die von manchen zu¬ 
weilen beobachtet, häufiger erwartet und verlangt werden, recht 
oft mit einer übertriebenen Wasseraufnahme Zusammenhängen. 

Mit der Harnmenge steigt, falls sie nicht exzessiv wird, in 
einer Reihe von Fällen auch das spezifische Gewicht des Harns 
d. h. es werden größere Mengen fester Substanz ausgeschieden, 
die bisher zurückgehalten war. Das kann nur Kochsalz sein. Bei 
dieser Milchhungerdiät ist das spezifische Gewicht des Harns an 
sich niedrig. Auch bei unseren Herzkranken bleibt es das zu* 


1) Vgl. Siebeck, Arch. f. klin. Med. 127, S. 478. 
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weilen. Ich habe den Eindruck, daß die Fälle, bei denen größere 
Mengen fester Substanz mit dem Wasser den Körper verlassen, 
die günstigeren sind. 

Nicht selten wächst lediglich unter dem Einflüsse der Milch 
auch die Perspiratio Insensibilis weit über das gewöhnliche Maß von 
700—900 gr in 24 Stunden, sei es daß die Kranken besonders stark 
schwitzen, oder daß sie in Zusammenhang mit ihrer Dyspnoe un¬ 
gewöhnlich große Wassermengen auf den Lungen abscheiden. Das 
muH noch untersucht werden; wir müssen auch die näheren Um¬ 
stände erst noch kennen lernen, unter denen diese Einwirkung 
auf die insensible Wasserausscheidung ein tritt. 

Im ganzen hängt die Neigung und Fähigkeit des Organismus 
zur Wasserausscheidung bei Milchdiät wesentlich von seinem 
Wasserbestand ab. Die Wasseransammlung kommt ja in den ver¬ 
schiedensten Formen und Weisen zustande. Wie bekannt, können 
viele Kilo davon in den Spalten der Gewebe liegen, ohne daß man 
etwas anderes feststellen kann als ein hohes Körpergewicht. Oder 
vorwiegend die Leber schwillt stark an. Oder wir haben das be¬ 
kannte Bild allgemeiner Hydropsie. In jedem dieser Fälle pflegt 
W asser unter dem Einflüsse der genannten Diäten, namentlich nach 
Milch den Körper zu verlassen. 

Durch die Entfernung von Wasser aus den Geweben werden 
die Kranken in hohem Maße erleichtert: sie sind beweglicher, 
atmen besser, werden ruhiger und schlafen. Man hat den Eindruck, 
daß auch- der Kreislauf sich verbessert, daß die falsche Blut¬ 
verteilung ausgeglichen wird, das Stromvolum wächst. Unzweifel¬ 
haft können Kranke mit der beschriebenen Form von Herzin- 
sufficienz lediglich durch Buhe und die genannte Einährung mit 
ihrem Kreislauf völlig in Ordnung kommen. Das habe ich viel¬ 
fach gesehen, namentlich bei manchen gleichen Kranken immer 
wieder. Wir beobachten das vornehmlich an Kranken mit Herz- 
insufficienz bei etwas beschleunigter, aber regelmäßiger, höchstens 
dnrch eine Anzahl eingestreuter Extrasystolen gestörter Schlag¬ 
folge. Diese abnormen Erregungen gehen Hand in Hand mit der 
Bessernng des Zustands in der Regel zurück. Die Schlagfolge 
wird langsamer und erreicht die für diesen Menschen mittleren 
Grenzen. Der Arterienpuls wird wohl auch voller und besser, doch 
ist es so schwer hierüber ein sicheres Urteil zu gewinnen. 

Bei Irregularitas perpetua sah ich allein unter dem Einflüsse 
der Milch einige wenige Male Herabsetzung der Kammerschlagzahl 
und Herangehen des Arterienpulses aikjlen Herzpuls, sowie wir 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



170 


Khbhl 


es im Gefolge von Digitalis beobachten. Das ist aber ganz das 
ungewöhnliche. In der Regel wird zwar bei dieser Form von 
Rythmusstörnng die Entwässerung auf diätetischem Wege sicher 
gut zustande gebracht. Aber die Einwirkung auf das Herz fehlt 
Es ist also keine Rede davon, das Ruhe und Dität bei hy- 
dropischen Kranken mit Herzinsufficienz allgemein den Gebranch 
der Digitalis unnötig mache. Vielmehr wirken jene beiden'Mo¬ 
mente in der Regel günstig für den Wasserwechsel und immer 
dann auch gut für den Kreislauf. Da viele Kranke viel zu lange 
und zuviel Fingerhntpräparate erhalten, da mir das für die Er¬ 
haltung der Beeinflußbarkeit des Herzens nicht gut zu sein scheint 
und da vor allem für die Erzielung einer frischen guten Digitalis¬ 
wirkung das Herz eine längere Zeit digitalisfrei gehalten sein 
muß, so empfiehlt sich in der Praxis die Behandlung hydropischer 
Herzkranker, wenn möglich, zunächst nur mit Ruhe und Diät zu 
beginnen. In der Medizin ist es sehr übel starr nach festen 
Regeln zu handeln, weil jeder kranke Mensch neue Aufgaben 
stellt. Der Arzt muß je nach dem Zustande des Herzens im Einzel¬ 
falle bestimmen, ob er Digitalispräparate entbehren kann. Mit 
Morphin, Kampfer und Coffein vermag man auch über schwere 
Tage hinweg zu kommen. Wie gesagt: bei manchen Kranken 
— sie sind oben charakterisiert — kommt ohne Digitalis auch die 
Kreislaufstörung in Ordnung. Dann scheint mir das ein Vorteil 
zu sein, den man ausnützen soll. Aber für jeden Fall bleibt die 
Digitalis als unser wirksamstes Mittel im Hintergrund* znr Ver¬ 
fügung. Bei Herzinsufficienz mit Irregularitas perpetua brauchen 
wir sie fast immer, um die Zahl der Erregungen, die durch das 
Übergangsbündel geht, herabzusetzen, dadurch die Kammerschlag¬ 
folge zu verlangsamen, die Diastolen und Systolen deF Ventrikel 
zu vervollkommnen. Dabei bessert sich der Kreislauf, weil sein 
Stromvolumen wächst. Wir denken daran, wie Traube in einem 
chronotropen Einfluß des Digitalis auf den Vagus ihre haupt¬ 
sächliche Wirkung sah, und daß Mackenzie die Kranken mit 
Irregularitas perpetua als die hauptsächlichen, wenn nicht als die 
einzigen Objekte einer günstigen Beeinflussung durch Digitalis 
ansieht. Daß in der Tat gerade diese Kranken am augenfälligsten 
und besten auf Digitalis reagieren, ist auch mir sicher. Ebenso 
bin ich überzeugt von der Bedeutung der chronotropen (und bathmo- 
tropen) Vaguswirkung mindestens bei dieser Form von Störung 
der Schlagfolge. Aber diese Folge ist gewiß nicht die einzige 
Art der Digitaliswirkung. Denn ich kenne Kranke mit Herzin- 
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sufficienz bei Mitralfehlern und Irregularitas perpetua, bei denen 
durch Gebrauch von Digitaliskörpern die Schlagfolge bald lang¬ 
samer sowie regelmäßiger wurde und bei denen bald fast alle 
Kammerkontraktionen Wellen nach der Peripherie sandten. Und 
doch blieb eine ausgesprochene Wirkung auf den Wasserwechsel 
sowie jede Verbesserung des Kreislaufs aus. Das sind natürlich 
Kranke, bei denen auch die bloße Milchdarreichung versagt hatte. 

Daß bei Kranken mit Herzinsufficienz und Stauungen aber 
ohne Irregularitas perpetua die Entwässerung durch Milch in der 
Regel sehr gut zustande kommt, wurde schon oben erwähnt. 
Verhältnismäßig recht selten fängt sie bei ihnen auf diese Weise 
nur schüchtern an und bedarf ihrerseits noch die Mithilfe von 
Digitalis. Wie mir scheint, sind gerade diese Fälle nicht selten 
die Domäne einer klugen Verwendung von Purinkörpern. Mit 
ihrer Darreichung erzielt man zuweilen geradezu wahre Harn¬ 
tinten. Auch die Verbesserung des Kreislaufs kommt zuweilen erst 
nach längerem Gebrauch von Digitalis zustande. Dabei kann 
sich die Pulszahl von etwa 90 auf 70 vermindern, doch liegt darin 
gewiß nicht das bedeutsame Moment. Im ganzen sind diese Kranken 
weit weniger empfänglich für die Wirkung von Digitaliskörpern. Ein 
glänzender Erfolg dieser Stoffe kommt bei Kranken mit Irregula¬ 
ritas perpetua ungleich häufiger vor als bei diesen. 

Schließlich sah ich die Entwässerung bei Milchkost und Digi¬ 
talis sehr gut zustande kommen und trotzdem den Kranken unter 
den Erscheinungen der unaufhaltsamen Herzinsufficienz sterben. 

Alles in allem spricht auch die .Beobachtung am Krankenbett 
für die gegenwätige Auffassung der experimentellen Pharmakologie, 
daß die Stoffe der Digitalis durch eine direkte Einwirkung auf das 
kranke Herz sein Sekundenvolumen steigern, abgesehen von ihrem 
die Schlagfolge verbessernden Einflüsse. 

Ob die die Entwässerung steigernde Wirkung des Digitalis 
lediglich mit ihrer Verbesserung des Kreislaufs zusammenhängt, 
steht noch dahin. Diese Auffassung ist zwar die allgemein ver¬ 
breitete, aber sie wurde nicht immer und wird auch jetzt nicht 
von allen geteilt. Einzelne Erfahrungen, wie die oben genannte, 
sind nicht ohne weiteres mit ihr vereinbar. Jede Theorie hat zu 
berücksichtigen, daß der Einfluß auf den Wasserwechsel, wenn er 
die Digitalis begleitet, in der Regel auch ohne sie eintritt, nämlich 
bei Ruhe und bestimmter Diät. Allerdings dürften auch dabei 
schon Veränderungen im Kreisläufe eintreten. Unter allen Um¬ 
ständen kommt die Digitaliswirkung dadurch, daß die Kranken in 
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der genannten Weise gehalten wurden, schneller und leichter zu¬ 
stande und in manchen Fällen wohl überhaupt nur so. Aber sie 
ist keineswegs unter allen Umständen an die genannten Bedingungen 
gebunden, vielmehr kann sie an manchen Kranken bei jeder Form 
von Diät eintreten. 

Das scheint mir jedenfalls immer mehr hervorzutreten, daß eine 
günstige und erfolgreiche Beeinflussung des Kreislaufs bei solchen 
Kranken auf einem höchst verwickelten Zusammenwirken ver¬ 
schiedener Umstände beruht, in die wir vorerst nur noch einen 
schwachen Einblick haben und die wir nur mit großer Vorsicht 
und Zartheit lenken können. Sie erfordert die größte Umsicht de» 
Arztes. Es ist also am Krankenbett jeder einzelne Kranke &Qf 
das sorgfältigste zu beurteilen. Die Entscheidung über eine sofortige 
Darreichung von Digitalis richte ich danach, ob er unmittelbar 
vorher Digitalis erhielt, ob er starke Beschwerden hat und ob der 
Zustand seines Kreislaufs schwer geschädigt ist. Wenn irgend 
möglich, sehe ich zunächst ohne Digitalis auszukommen, allerdings 
ohne je starre Regeln zu befolgen. 

Von Digitaliskörpern verwandten wir bei diesen Beobachtungen 
das als Verodigen bezeichnete Gitalinpräparat Boehringer, titrierte 
Digitalispulver, Infus aus ihnen, Digipurat und Komb6-Strophantbin. 
Für den Vergleich des letzteren mit den Stoffen aus Digitalis¬ 
blättern kann ich mich nur auf das beziehen, was Fahrenkamp 
mitgeteilt hat. Sonst ist es mir bisher nicht gelungen am Krankenbett 
klare qualitative Wirkungsunterschiede zwischen den verschiedenen 
Stoffen zu beobachten. 
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Aus einem Kriegslazarett. 

Die Wasseransscheidung durch die Nieren nnd der 
Wasserhaushalt des Organismus. 

Von 

Professor R. Siebeck, 

Stabsarzt d. L. 

Läßt man eine größere Wassermenge auf einmal trinken, so 
tritt danach eine Harnflut auf, die aber auch bei Gesunden, ob¬ 
wohl es sich scheinbar um einen ganz einfachen Vorgang handelt, 
recht verschieden verlaufen kann. Jedem, der solche „Trink¬ 
versuche“, wie sie Volhard zur Funktionsprüfung der Nieren an¬ 
gegeben hat, in größerer Zahl ausführt, muß dieser verschiedene 
Verlauf der Diurese auffallen, und es entsteht die Frage, wie er 
zu erklären sei. Ist er nur vom Zustande der Nieren selbst ab¬ 
hängig, etwa von der Erregbarkeit der Nierengefäße, von nervösen 
Einflüssen auf die Niere, — oder kommen noch ganz andere Ver¬ 
hältnisse, die gar nicht zunächst die Nieren betreffen, in Betracht. 
Gerade in den letzten Jahren wurde ja die alte Cohnheim- 
Lichtheira’sche Vorstellung, daß Retention und Ausscheidung 
von Wasser nicht nur durch die Leistungsfähigkeit der Nieren 
sondern durch den Zustand der Blutgefäße in den Geweben des 
Organismus bedingt sei, durch zahlreiche Arbeiten gestützt und 
weiter entwickelt 1 ) 


1) Es seien nur die wichtigsten Arbeiten genannt: Heinecke n. Meyer¬ 
stein, Deutsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 90, S. 101. Schmid n. Scblayer, 
ibid. 3. 44. Magnus, Arcb. f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 42. Magnus- 
Aisleben, Münchener raed. Wochenschr. 1914, 8. 1963. Nonnenbruch, 
Deutsch.s Arch. f. klin. Med. Bd. 110, S. 162 nnd Bd. 122, S. 389. Volhard, 
Handb. I. inn. Med. von Mohr u. Stähelin, Bd. 3, 2 (zusammenfassende Dar- 
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Um den verschiedenen Ausfall der Trinkversuche zu verstehen, 
hielt ich es ^or allem für wichtig, den Ausgangspunkt dieser Ver¬ 
suche genauer zu bestimmen, , d. h. solche Versuche auszuführen 
nach verschiedener, übersehbarer Vorperiode. Ich habe zahlreiche 
^ derartige Untersuchungen an Gesunden und Kranken gemacht, von 
denen einige hier mitgeteilt werden sollen. 

Ich führe zunächst eine Versuchsreihe an einem Kranken mit 
akuter Nephritis (Feldnephritis) an (Tab. I). Auch nachdem der 
Kranke entwässert und bei mittlerer Flüssigkeitszufubr im Wasser- 
. „^lefchgewicht war, erfolgte auf 1 Liter Tee, früh nüchtern ge¬ 
trunken, nur eine ganz geringe Wasserausscheidung, das spezifische 
Gewicht sank nicht unter 1009. Ich ließ nun den Kranken reichlich 
trinken; wie man das meist findet, nahm er zunächst an Gewicht 
zu (um fast 3 kg in 5 Tagen), stellte sich aber dann auch mit 
der großen Flüssigkeitzufuhr auf Wassergleichgewicht ein. Wurde 
nun ein Trinkversuch ausgeführt, so trat eine sehr viel bessere 
Diurese ein, in 4 Stunden wurde 1 Liter annähernd ausgeschieden, 
das spezifische Gewicht sank jetzt auf 1001. Daß aber diese bessere 
Wasserausscheidung nicht auf eine Veränderung im krankhaften 
Zustande der Nieren zu beziehen sei, zeigt die Fortsetzung der 
Versuchsreihe: wurde die Flüssigkeitszufuhr während einiger Tage 
wieder reduziert, so blieb auch die Diurese nach dem Trinken 
wieder aus. Ich habe diese Versuche mehrfach wiederholt, einige 
davon sind auf Tabelle I angeführt. 

Es zeigt sich also, daß der Kranke nur dann rasch größere 
Wassermengen mit niederem spezifischem Gewicht ausscheidet, wenn 
er vorher einige Tage viel getrunken hat, wenn er auf einen größeren 
Wasserwechsel eingestellt ist. Man wird hier unmittelbar an Versuche 
über die HarnstofFausscheidung erinnert, die ich früher mit Doll 1 ) 
ausgeführt habe: Kranke mit echter „Schrumpfniere“ („Endzustand“ 
mit Verlust des Konzentrationsvermögens) wurden mit einer N* 
armen Grundkost ins Stickstoffgleichgewicht gebracht; auf eine 
einmalige Zulage von 20 g Harnstoff stieg die N-Ausscheidung kaum 
an, der Harnstoff wurde retiniert; wurden nun aber über längere 
Zeit allmählich steigende Harnstoffzulagen (6,10 und 20 g Ur.) ge¬ 
geben, so wurde auch mit 20 g Harnstoffzulage N-Gleichgewicht 
erreicht, die N-ausscheidung hatte also jetzt erheblich zugenommen, 

stellnng u. großes eigenes Material). Eppinger, Zur Pathologie und Therapie 
des menschlichen Ödems. Berlin 1917. V e i 1 n S p i ro, Münchener med. Wochenschr. 
1918 S. 1119. Spiro, Arch. experim. Path. u. Pharm. Bd. 84, S. 128. 

1) Doll n. Sieb eck, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 116, 8. 549. 
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während sie bei der einmaligen Belastung kaum angestiegen war. 
Das zeigt die eigentümliche Trägheit, mit der die Nieren sich an 
veränderte Bedingungen anpassen. Die Anpassung an die größere 
Harnstoffzufuhr war mit N-Retention verbunden, und es lag nahe 
gerade darin eine Erklärung für die größere Ausscheidung zu suchen. 

* Inzwischen hat auch von Monakow 1 2 3 * * * * ) gezeigt, wie sehr der 
Harnstoffgehalt des Blutes in solchen Versuchen ansteigt; 8 ) er 
hat darauf hingewiesen, wie gerade dadurch eine größere Aus¬ 
scheidung ermöglicht wird. 

In unseren Wasserversuchen scheinen die Verhältnisse ähnlich 
zu liegen: auch hier finden wir bei der reichlichen Flüssigkeits¬ 
zufuhr Wasserretention, die im Gewichtsanstieg zum Ausdruck 
kommt. Ich habe nun während der verschiedenen Perioden die 
roten Blutkörperchen gezählt, und dabei tatsächlich zugleich mit 
der Wasseryetention etwas niederere Zahlen gefunden 8 ); darin kommt 
wohl eine gewisse Blutverdünnung zum Ausdruck. 

Es erhebt sich nun die Frage, wie weit diese Erscheinungen 
auf „ Niereninsuffizienz“ zu beziehen sind. Daß in dem angeführten 
Falle eine Funktionsstörung der Nieren Vorgelegen hat, möchte ich 
wohl 'annehmen; das spezifische Gewicht war tatsächlich „fixiert“, 
auch bei strengen Konzentrationsversuchen stieg es nicht über 1014 
oder 1015 in einzelnen Portionen. Dadurch, daß die Nieren sich 
der Belasung nicht schnell anpassen, entstehen Bedingungen, die 
es auch den geschädigten Nieren ermöglichen, mehr zu leisten. 
Das ist wohl das allgemeine Prinzip; im einzelnen vermögen wir 
die Vorgänge nicht zu übersehen; wichtig erscheint mir zunächst 
nur das, daß eben auch Nieren, die im Trinkversuche keineu 
verdünnten Harn ausscheiden, nach einer längeren Periode mit 
reichlicher Flüssigkeitszufuhr in kurzer Zeit eine ziemlich große 
Menge ganz dünnen Harnes absondern können. Auf die Frage, 
welche Momente diese Wasserausscheidung bedingen, komme ich 
noch zurück. 

Solche Fälle von akuter Nephritis, die nach völliger Ent- 

1) v. Monakow, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 123, S. 17. 

2) Ich hatte selbst derartige Versuche angefangen, sie wurden aber durch 
den Krieg unterbrochen. Vgl. Deutsches Arch. f klin. Med. Bd. 116 S. 58. 

3) In letzter Zeit hat Nonnenbruch (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 122, 

8.889) Beobachtungen über die Zahl der roten Blutkörperchen bei hydropischen 

Nierenkranken raitgeteilt; er hat dabei bei den gleichen Kranken ganz enorme 

Schwankungen beobachtet (z. B. innerhalb von 7 Tagen 1,1 und 4,7 Millionen); 

solche Schwankungen habe ich nie gefunden. 
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Wässerung noch lange Zeit so schwere Störung der Wasseraos- 
scheidung und des Konzentrationsvermögens zeigen, sind nicht ge¬ 
rade häufig. Ich habe nun entsprechende Versuchsreihen an an¬ 
deren Nierenkranken ansgefdhrt, Tab. II and III geben ein paar 
Beispiele. 

Der Kranke^H. (Tab. II) scheidet nach einer Vorperiode mit 
mittlerer Flüssigkeitszufuhr im Trinkversuche von 1 1. Tee in 
4 Stunden nur 615 aus, die Wasserausscheidung ist also deutlich 
gehemmt, das spezifische Gewicht sank nur auf 1008; bei reich¬ 
licher Flüssigeitszufuhr nahm der Kranke an Gewicht zu, dann trat 
Wassergleichgewicht ein; nun fiel der Trinkversuch viel günstiger 
aus: in 4 Stunden wurden 1250 ccm ausgeschieden, das niederste 
spezifische Gewicht war 1003; wir finden also jetzt bei dem Kranken, 
der vorher Wasser ungenügend ausgeschieden hatte, sogar „über¬ 
schießende“ Ausscheidung. 

Der Kranke M. (Tab. III.) hatte bei reichlicher Flüssigkeits¬ 
zufuhr, wobei er im Gleichgewicht war und nur etwas gedunsenes 
Gesicht hatte, im Trinkversuch sehr stark „überschießende“ 
Wasserausscheidung (nach 1 1. Tee in 4 Stunden 1945 ccm aos- 
geschieden!). Man könnte also hier an einen Reizzustand der Nieren¬ 
gefäße denken. Reduziert man aber während einiger Tage die 
Flüssigkeitszufuhr, so nimmt der Kranke an Gewicht ab und wir 
* finden dann im Trinkversuche sogar recht ungenügende Wasser¬ 
ausscheidung (in 4 Stunden 890 bzw. 675 ccm ausgeschieden). 
Wenn der Kranke einige Tage lang wieder viel trinkt, so fällt 
der Trinkversuch wieder stark „überschießend“ aus; das zeigt, daß 
der Ausfall wirklich von der Vorperiode und von den allgemeinen 
Bedingungen des Wasserwechsels abhängt, nicht von einer primären 
Änderung im Zustande der Nieren. 

Die nächsten Versuche zeigen, wie verschieden die Trink¬ 
versuche bei ganz gesunden Nieren ausfallen können. 

In Tab.IV. sind zwei Versuche bei einem Gesunden angeführt: 
der erste, nach einer Vorperiode mit voller Kost und freier Flüssig¬ 
keitszufuhr ergibt stark „überschießende“ Wasserausscheidung. 
Bei Bettruhe, salzarmer Kost und Flüssigkeitszufuhr von 2000 
nimmt der Mann um 3 kg ab, im wesentlichen mindestens durch 
Wasserausscheidung, denn die Kost war kalorisch ausreichend. 
Im Trink versuch steigt nun die Diurese viel langsamer an, in der 
1. Stunde wurden 200 statt 580 ccm, und in 4 Stunden 950 statt 
1545 ccm ausgeschieden; das zeigt, daß auch bei Gesunden die 
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Wasserausscheidung nach dem Trinken von der Vorperiode und 
vom „Wasserbestan de “ des Organismus wesentlich abhängt. 

Ich möchte hier darauf hinweisen, wie sehr auch bei ganz Ge¬ 
sunden der „Wasserbestand“ des Organismus mit dem Regime wechseln 
kann; *) es ist mir das sehr oft aufgefallen. Wenn man von Balzreicher zu 
salzarmer Kost übergeht, oder 'umgekehrt von salzarmer zu salzreicher, 
so findet man auch bei ganz Gesunden häufig zunächst erhebliche Aus¬ 
scheidung oder Retention von Salz und Wasser. Das ist gewiß von Be¬ 
deutung für unser Verständnis des Wasserhaushaltes; praktisch ergibt 
sioh, daß man aus dieser Umstellung nicht ohne weiteres auf irgendeine 
Funktionsstörung schließen kann. 

Wenn im Organismus, ganz allgemein ausgedrückt, großes * 
Wasserbedürfnis besteht, so finden wir im Trinkversuche nicht die 
geringste Diurese; das Wasser wird im Körper zurückgehalten. 
Das zeigt Tab. V an einem Mann mit ganz gesunden Nieren nach 
einer Durstperiode 1 2 3 * * * * 8 ), sowie Tab. VI an einem Kranken mit fieber¬ 
hafter Tuberkulose der Lunge (ohne Erkrankung der Nieren). 

Nachdem sich aus den mitgeteilten Versuchen ergeben hat, wie 
sehr der Ausfall der Trinkversuche bei gesunden und kranken 
Nieren von der Vorperiode, vom Zustande des ganzen Organismus, 
von den Verhältnissen des allgemeinen Wasserhaushaltes abhängt, 
komme ich nun auf die Frage nach den extrarenalen Momenten, 
die den Wasserhaushalt beherrschen, zurück. Ich führe einige 
Versuche an, in denen ich vor nnd nach dem Trinken fortlaufend 
die roten Blutkörperchen gezählt habe, um daraus die Blutver- 
dünnung zu beurteilen 8 ). 

Bei dem Kranken St. (Tab. VII) mit schwerer akuter 
Nephritis mit Ödemen habe ich am 7. Krankheitstage einen Trink- 
versuch gemacht: es trat nicht die geringste Diurese ein, die Zahl 
der roten Blutkörpchen blieb dauernd unverändert. Das zeigt, daß 
das Wasser nicht im Blute retiniert wird, sondern in die Gewebe 
abfließt; das entspricht der Vorstellung Volhards. Eine Funk- 


1) Vgl. Veil, Deutsches Arch. f. klin. Med jtd. 119, S. 376. 

2) Die Durstperiode diente zur Behandlung der Enuresis. 

3) Diese Methode wird jetzt vielfach geübt tu. a. Nonnenbruch, 1. c.); 

sie ist jedoch, wenn sie zuverlässig sein soll, außerordentlich mühsam; vgl. die 

methodischen Angaben im Anhänge. Wesentlich einfacher ist die Befraktometrie; 

sie gibt aber ganz andere Werte an: den Eiweißgehalt des Serums (übrigens 

unter gewissen Vorbehalten); auf die Ergebnisse dieser Untersuchungen kann 
ich hier nicht eingehen; vgl. darüber: Böhme, Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 103, 8. 522; Reis, Ergehn, f. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 10, S. 631; Veil, 

Deutsches Arch. f. klin. Med. 113, S. 226 u. 119, S. 376 u. a. 
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tionsstörung der Nieren kann zwar damit nicht ausgeschlossen 
werden, daß aber die Gefäße Wasser in die Gewebe übertreten 
lassen, ist deutlich; man müßte sonst eine Resorptionsstörung an¬ 
nehmen, wofür gar kein Anhaltspunkt gegeben ist, nnd was über¬ 
dies auch wieder auf extrarenale Momente hinwiese. 

Ich möchte bei dieser Gelegenheit anführen, daß ich in letzter Zeit 
hei einer großen Anzahl frischer, hydropischer Nephritiden Trinkversuche 
(„Wasserstoß“ nach Volhard) ausgeführt habe, auch nach strengen 
„Hunger* und Dursttagen“, dabei aber fast nie eine nennenswerte Diurese 
auftreten sah. Nur wenn die DiureBe ohnehin eben besser wurde, schien 
zuweilen ein befördernder Einfluß erkennbar. 

Dem zuletzt besprochenen Versuche stelle ich einen anderen 
gegenüber, der anfangs der 4. Krankheitswoche bei einer schweren 
akuten Nephritis ausgeführt wurde; der Kranke war wesentlich 
entwässert und im Wassergleichgewicht (mit 1 g Theobromin). 1 2 ) 
Auf 1 1 Tee trat eine ziemlich gute Diurese ein: in 4 Stunden 
worden 885 ccm ausgeschieden, das spezifische Gewicht sank rasch 
auf 1001; dabei nahm die Zahl der roten Blutkörperchen deut¬ 
lich ab (von 4,3 auf 3,7 Millionen). Diese Blutverdünnung (um 
etwa 14 °/ 0 ) kann kaum durch Wasserretention im Blute erklärt 
werden, denn in dem Augenblicke waren nur noch 400 ccm im 
Körper zurückgeblieben; man müßte sonst eine Blutmenge von 
nur etwa 3 1 annehmen. Überdies war noch nach 4 bis 5 Stunden, 
nachdem fast die ganze Wassermenge ausgeschieden war, noch eine 
Blutverdünnung von etwa 10 °/ 0 nachweisbar. Daraus geht mit 
Sicherheit hervor, daß bei dem Trinkversuche Wasser aus den Ge¬ 
weben ins Blut übergegangen war.*) 

Wir finden also nach dem Trinken bei schlechter Wasser¬ 
ausscheidung keine Blutverdünnung, bei wesentlich besserer Wasser¬ 
ausscheidung dagegen eine deutliche Wasserverschiebung von den 
Geweben zum Blut. Das zeigt doch einleuchtend, wie sehr es bei 
den Trinkversuchen auf die extrarenalen Momente, d. h. auf dem 
Wasserwechsel zwischen Blut und Geweben ankommt. 

Schließlich teile ich noch den Trinkversuch bei einem Ge¬ 
sunden mit, in dem eine ungewöhnlich starke Diurese eingetreten 
war. In l 1 /. Stunden wurden über 1400 ccm Urin ausgeschieden, 

1) Ich sah gelegentlich bei aknten, hydropiscben Nephritiden anf 2yQ,b 
Theobromin an mehreren Tagen nacheinander sehr gute Diuresen auftreten, nach¬ 
dem andere Maßnahmen (z. B. „Hunger und Durst“ und „Wasserstöße“) versagt 
hatten. 

2) Vgl. Nonnenbruch,!, c. 
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also wesentlich mehr als getrunken wurde, und zu dieser Zeit war 
eine erhebliche Blutverdünnung nachweisbar: die Zahl der roten 
Blutkörperchen war von 5,2 auf 4,75 Millionen, also um etwa 10 °/ 0 
gesunken. Nimmt man an, daß die ursprüngliche Blutmenge unge¬ 
fähr 51 betragen habe, so müßte sie um etwa 500 ccm zugenommen 
haben; da aber überdies 400 ccm mehr Wasser ausgeschieden 
wurden, als getrunken worden waren, muß beinahe 1 1 aus den 
Geweben ins Blut übergetreten sein. Zugleich mit der starken 
Diurese hatte also ein ganz erheblicher Wasserstrom von den Ge¬ 
weben ins Blut stattgefunden. Nach 4 Stunden, nachdem 2250 ccm, 
also über 11 mehr als die getrunkene Wassermenge, ausgeschieden 
waren, und ebenso nach 9 Stunden, war die Blutverdünnung noch 
deutlich nachweisbar. 

Fassen wir die Ergebnisse zusammen: 

Die Wasserausscheidung durch die Nieren nach Aufnahme 
reichlicher Flüssigkeitsmengen (Trinkversuche) hängt bei Gesunden 
und Franken ganz wesentlich von der Vorperiode ab: Kranke, die 
im Trinkversuch gehemmte Wasserausscheidung zeigen, können „nor¬ 
male“ Ausscheidung erreichen, wenn man längere Zeit größere 
Flüssigkeitsmengen zuführt; Kranke und Gesunde, die bei einer Vor¬ 
periode mit geringer Flüssigkeitszufuhr ungenügende oder „nor¬ 
male“ Wasserausscheidung haben, können nach einer Periode mit 
reichlicherem Trinken stark „überschießende“ Ausscheidung be¬ 
kommen. Das ist praktisch für die Beurteilung der Nierenfunk¬ 
tion nach solchen Versuchen von Bedeutung: die Werte sind nur 
vergleichbar, wenn der Ausgangspunkt der gleiche ist, d. h. wenn 
dem Versuch eine ganz bestimmte Vorperiode vorhergeht. 

Wird das Wasser im Trinkversuche retiniert, so braucht das 
nicht zu Blutverdünnung zu führen: das Wasser fließt in die Ge- ^ 
webe ab („Ödembereitschaft“ im Sinne von Volhard); bei reich¬ 
licher Wasserausscheidung im Trinkversuche kann eine erhebliche 
Blutverdünnung nachweisbar sein, die einen starken Wasserstrom 
von den Geweben ins Blut anzeigt; die „überschießende“ Diurese 
beruht demnach hier nicht auf einer gesteigerten Empfindlichkeit 
der Niere (Nierengeföße), sondern auf einer solchen des allgemeinen 
Wasserhaushaltes. Die Wasserausscheidung hängt also nicht nur 
vom Zustande der Nieren, sondern von den Bedingungen des all¬ 
gemeinen Wasserhaushaltes ab, von einer gewissen Tendenz des 
Organismus zu Wasserausscheidung oder -Retention. Nach einer 
Periode mit reichlicher Flüssigkeitszufuhr, bei vermehrtem Wasser- 
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bestände des Organismus, ist oft eine gewisse Tendenz zu Wasser¬ 
ausscheidung gegeben: im Trinkversuche haudelt es sich dann nicht 
nur um die Wasserausscheidung durch die Nieren, sondern um 
einen gewissen Anstoß, der den allgemeinen Wasserhaushalt be¬ 
trifft. Die Vorgänge, die dem zugrunde liegen, spielen sich zweifel¬ 
los in den Blutgefäßen der Gewebe ab, jener vor allem, in denen 
Wasser aufgespeichert wird (Unterhautzellgewebe, Muskeln). Man 
muß annehmen, daß durch den Trinkversuch die vitalen Funktionen 
der Blutgefäße beeinflußt werden, und zwar verschieden je nach 
ihrem augenblicklichen Zustande. Wie diese Verhältnisse zu er¬ 
klären sind, etwa durch lokale Einwirkung, durch nervöse (vaso¬ 
motorische) Einflüsse oder durch Mobilisierung eines chemisch wirk¬ 
samen Stoffes 1 ) ist vorläufig nicht zu sagen. 

Methodisches. In den Trinkversuchen gab ich stets früh 
nüchtern 1 1 dünnen Tee mit 20 g Zucker za trinken; dies schien mir 
natürlicher und für den Kranken angenehmer, als 1 ’/ 2 1. — Der Urin 
wurde in den ersten zwei Stunden halbstündlich, dann stündlich entleert, 
gemessen und gewogen. — In den ersten 4 Stunden (nach 2 Standen) 
wurde nur ein Frühstück von 200 g Brot mit etwas Butter gegeben. 
Während der Versuche wurde Btets Bettruhe eingehalten. 

Alle Versuchspersonen wurden dauernd täglich nüchtern nach Urin¬ 
entleerung gewogen; die täglichen Wägungen geben das beste Urteil über 
den Wasserhaushalt und gestatten außerdem eine sichere Kontrolle dar¬ 
über, ob die Kranken die Versuchsbedingungen wirklich innehalten. 

Zählen der roten Blutkörperchen: Ich habe stets Doppel- 
bestimmungen mit zwei verschiedenen Mischpipetten ausgeführt; von 
jeder Pipette habe ich in zwei verschiedenen Zählkammern (B ü r c k e r 'sehe 
Zählkammer) mindestens 128 Quadrate, stets über 1000 (meist über 
1500) Zellen ausgezählt. Dabei habe ich (wie aus den Doppelbeatim- 
mungen ersichtlich) eine Genauigkeit von etwa 5 °/ 0 erreicht. 

Versuche. Ich habe alle Versuche in Tabellen angeführt. In 
„ Tab. I—IV ist die Gesamtmenge des nach 1, 2 und 4 Stunden entleerten 
Haan es angegeben; in den folgenden Tabellen sind die einzelnen za der 
angegebenen Zeit entleerten Portionen angeführt. 

Vor jedem Versuch bestand Wassergleichgewicht bei der angegebenen 
Wasserzufuhr. 

Die Angaben aus den Krankengeschichten sind absichtlich anf 
das Notwendigste beschränkt; es handelt sich in allen Fällen um 
typische, frische Feldnephritiden. 


1) Man kann hier an die interessanten Ausführungen von Eppinger, Zar 
Pathologie und Therapie des menschlichen Ödems, Berlin 1917, erinnern. 
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Tabelle I. 


Fr., 20 Jahre, Schlosser. Am 8. III. 1918 an akuter Nephritis (mit Ödem) 
erkrankt; am 10. IV. entwässert, keine Hypertonie. 



Flüssigkeitszufuhr 


Trink versuch (11) 

- — 

Rote Blut- 

Datum 

in der 

J Vorperiode 

1 

nach 1 St. 

Jrinmenge 

2 St. 

4 St. 

Nieder¬ 
stes 8p. 
Gewicht 

körper- 

chen 

(Millionen) 

30. IV. 

! 2000_- 

100 

150 

! 

820 

1009 


6. V. 

i 2000 

1 100 

140 

220 

1010 

3,15; 3,20 

' 

18. V. 

j 4000-4500 

1 (3 kg Gewichts¬ 
zunahme) 

276 

625 

950 

1001 

30. V. 

4000 

225 

630 

900 

1001 

3,01; 2,97 

31. V. | 

— ! 

— 

— 

— 

_ 

2,92; 2,97 

5. VI: 

1500 : 

(2 kg Gewichts- ! 
abnahme) ; 

120 

200 

325 

1012 

7. VI. 

1500 j 

100 

180 

300 

1011 


10. VI. 

2000 ' 

150 

350 ‘ 

500 

1002 j 

3,26; 3,45 

12. VI. 

3000 | 

300 

500 : 

700 

1002 j 

19. VI. 

1 

i 

4000 

(ca. 2 kg Gewichts-i 
Zunahme) 

410 

750 

1070 

i 

1001 



Tabelle II. 


G., 44 Jahre, Haler. Am 6. VI. 1918 an mittelschwerer aknter Nephritis 
erkrankt; Ödeme, Blutdruck bis 170 cm H*0, vom 4. VII. an entwässert, Urin 
nur Spur Eiweiß. 


Datum 

1 | 

Vorperiode j 

Körper¬ 

gewicht 

Urinausscheidung nach 

1 St. | 2 St. | 4 St. 

2. VIU. 1918 

2000 Flüssigkeit, 
W-Gleichgewicht 

60,4 

275 

(Sp. G. 1008) 

380 

615 

7. VIII. 1918 

j 4—5000 Flüssigkeit 

Urinmenge bis 3500 

61,8 

365 

(Sp. G. 1003)! 

655 

1250 


Tabelle III. 


M., 21 Jahre, Maschinennrbeiter. Leichte akute Nephritis. 24. V. 1818 er¬ 
krankt. Genüge Ödeme, am 3. VI. wesentlich entwässert; erst Spur Eiweiß im 
Urin, daun immer frei. Sediment: kein Rlnt; keine Hypertonie. 


Datum 


22. VII. 18. 

28. VII. 18. 
31. VII. 18. 
5. VIII. 18. 


1 Fltissigkeitsznfuhr in 
der Vorperiode. 

Körper¬ 

gewicht 

Urinausscheidung 
1 St. | 2 St. 

; nach 

4 St. 

reichlich; 3000—4000 

84,5 

935 ! 

1616 

1945 

| salzarme Kost 





i 2000-1500 

82,8 

225 

770 

890 

f 1500 

83,3 

200 ] 

500 

675 

j sehr reichlich; gesalzene 

85,3 i 

750 | 

1570 

1870 

| Kost 
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Tabelle IV. 

Schl., 43 Jahre, Lehrer. Nervöse Herzbeschwerden. Kein krankhafter Be¬ 
fand; Urin: o. B.; Blatdrnck: 170 cm H,0; keine Ödeme. 


1 

j 

Datum 

Vorperiode 

rr. Flttssigkeits- 

Kost | zufuhr 1 

Körper¬ 

gewicht 

Uriuausscheiduni 
1 St. | 2 St. 

r nach 

4 St 

•27. IV. 18. ! 
2. V. 18. ; 

volle Kost 
salzarme 

'frei 

2000 

66,0 
62,9 ' 

1 6S0 

! 200 

! 1215 

685 

1545 

950 


Tabelle V. Tabelle VI. 


D., 30 Jahre, Tiefbauarbeiter. Enu¬ 
resis; sonst gesund. 14.—19. V. 1918 
Durst; dabei Gewichtsabnahme um 3 kg. 
19. V. 1918 bis 7*° 1000 Tee. 


Zeit | 

Urin 

Mentre | Spez. Gew. 

9 4S a. m. 

70 

1022 

11 

35 

1024 

3 p. m. 

80 

1026 


ln 7*/« St. 185! 


Wh., 43 Jahre, Dreher.- Tuberc. 
pulm. Temp.: 38,0. Nieren: o.B. Ge¬ 
wichtsabnahme. 

4. Vin. 1918 bis 7*° 1000 Tee. 


Zeit 


Urin 

Menge 

i Spe«. Gew. 

8 

i 35 

i 1025 

8 » 

i 50 

j 1018 

9 

9*° 

! 20 

45 

) 1010 

10 *° 

f 55 

1016 

ll»o 

35 

1022 


In 4 St. 240! 


Tabelle VII. 

St., 36 Jahre, Schuster. Am 25. V. 1918 an schwerer, akuter Nephritis 
erkrankt. Starke Ödeme; Blutdruck bis 270 cm H t O. 

1. VI. 1918. Vorperiode: 1000 ccm Flüssigkeit, Diurese eben ansteigend. 
7 40 1000 Tee. 


Zeit 


Urin 


Menge 


Spez. Gew. 


Rote Blut¬ 
körperchen 

(Millionen) 


7 >o i 



8 

25 ! 

1029 

8 »o 

9 1 

13 

12 

} 1024 

9»o 

15 

1024 

11 »« j 



11 »® j 

35 

102 


3,75; 3,66 

3,68; 3,76 
3,74; 3,78 


Res.: in 4 St.: 90 ccm Urin! 
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Tabelle VIII. 

W., 46 Jahre, Schuster. Am 30. IV. 1918 an schwerer ahuter Nephritis 
erkrankt Starke Ödeme, Urfimie, Blutdruck bis 280 cm H»0. 

23. V. 1918. Wesentlich entwässert. Vorperiode: 1500 ccm Flüssigkeit, 
1,0 Theobrorain, dabei Wassergleichgewicht. 

Bis 7»* 1000 Tee. 


Zeit 

Urin 

Menge | Spez. Gew. 

Rote Blut¬ 
körperchen 

(Millionen) 

7«o 

» 

• 

4,31; 4,33 

8 

125 

1006 


8*o 

210 

1001 


9 

270 

1001 

3,73; 3,67 

9*o 

195 

1001 


10 *o 

85 

1006 


12 



3,88; -- 

1 



3,94; 3,89 

17a 

105 




Res.: in 4 St.: 8S5. 


Tabelle IX. 

Rp., gesund. Gewicht: 68 kg. 6. VI. 1918. Vorperiode: volle Kost. 
7“ 1000 Tee. 



Urin 

Rote Blut- 

Zeit 

körperchen 


Menge 

Spez. Gew. 

(Millionen) 

6 40 a. m. 

7*o 

480 

1001 

5,23; 5,16 

8 

325 



8 *° 

626 

1001 


8 ‘° 



4,74; 4,76 

9 

225 

1C03 

10 

460 

ICC® 


11 

135 

1012 


11» 



4,96 

4* # p. m. 



4,94; 4,98 


Res.: in 4 St. 2250 ccm Urin. Gewichtsabnahme in 
24 St. 1,9 kg. 
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Die pathologisch-anatomische Beteiligung der Niere bei 
schweren Fällen von Influenza. 

Von 

Dr. Kuczynski, 

Assistent eines Armeepathologen (Oberstabsarzt Professor Pr. Dietrich). 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Den monographischen (Leichtenstern) und lehrbuchmäßigen 
Darstellungen zufolge spielt eine als Nephritis klinisch zutage 
tretende Erkrankung der Nieren weder im akuten Stadium der 
Influenza noch a]s Nachkrankheit eine nennenswerte Rolle. Nur 
vereinzelte Angaben beziehen sich auf gegensätzliche Beobachtungen. 
So wird z. B. im Lehrbuch von Osler auf entsprechende Aus¬ 
führungen Baumgarten’s verwiesen und Romberg erwähnt im 
Krehl-Mering zwei Fälle von chronisch parenchymatöser, hämor¬ 
rhagischer Nephritis, die er in der Rekonvalescenz der Inflaenza 
beobachtet hat. Auch bei der über Europa hinwegziehenden Grippe¬ 
epidemie sind, soweit mir bekannt geworden ist, keine klinischen 
Erfahrungen gesammelt worden, welche die früher gewonnenen 
Anschauungen nach dieser Richtung hin geändert haben. Um so 
bemerkenswerter ist es daher,. daß in dem von uns beobachteten 
Obduktionsmaterial, über das Herr Professor Dietrich kürzlich 
zusammenfassend berichtet hat, eine Häufung pathologischer Nieren¬ 
befunde besteht. 

Halten wir uns zunächst an die zuerst auffallende Volum- 
vermehrung des Organs, so waren unter 49 Influenza¬ 
sektionen in 20 Fällen die Nierengewichte ganz auf¬ 
fällig erhöht. 

Orth gibt in seiner pathologisch-anatomischen Diagnostik 
(8. Aufl. 1917) als durchschnittliches Gewicht beider Nieren für 
den erwachsenen Mann 320 g an. Tatsächlich wird dieses Gewicht 
nach unseren ziemlich umfangreichen Erfahrungen nicht selten er¬ 
reicht. Aber in der großen Mehrheit der Fälle bleibt es selbst 
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bei kräftigen nicht langer Krankheit unterworfenen Männern unter¬ 
halb dieser Grenze etwa um 300 g. Bezeichnen wir, als erhöhtes 
Nierengewicht, um eine Grenze zu schaffen, die sich erfahrungs¬ 
gemäß als verwertbar erwiesen hat, ein solches von 340 g und 
mehr, so waren die meisten unter 20 Nieren erheblich schwerer 
bis zu einem Höchstgewicht von 455 g. In unserm anderen kriegs¬ 
mäßig zusammengesetzten Material sind derartige Nierengewichte, 
von den Fällen akuter Ödemnephritis (^Kriegsnephritis“) abgesehen, 
so selten, daß dieser Befund, zumal da unsere Influenzasektionen 
sich der Verbreitungsweise der Krankheit gemäß auf eine ver¬ 
hältnismäßig kurze Spanne Zeit zusammendrängten, etwas außer¬ 
ordentlich Eindrucksvolles darstellt. Immerhin ergab eine stati¬ 
stische Überprüfung von 657 Leichenöffnungen, unter die natürlich 
die Influenzafälle nicht aufgenommen sind, daß sich unter diesen 
im ganzen 83 Fälle derartig erhöhten Nierengewichtes fanden. 

So stehen rund 48% solcher Nierenbefunde bei Influenza- 
obduktionen 15% unter einer Auswahl der verschiedensten Er¬ 
krankungen gegenüber. Für die ätiologische Analyse bedeutungs¬ 
voll ist die Verteilung dieser 15% auf die einzelnen Krankheiten. 
Es entfielen 

21 Fälle auf klinisch festgestellte akute und subakute Nephritis 
(fast durchweg Kriegsnephritis), 

41 Fälle auf Wundinfektionskrankheiten (Septikopyämie und 
toxischen Marasmus), 

6 Fälle auf Pneumokokkenerkrankungen, 

6 Fälle auf Erkrankungen der Typhusgruppe. 

Der Best von 9 Fällen verteilt sich auf drei Pilzvergiftungen, 
eine Arsenvergiftung, einen Ruhrmarasmus, eine Diphtherie, eine 
eitrige Meningitis und zwei akute Tuberkulosen. 

Schalten wir nun noch die Nephritisfälle aus, so entfallen zwei 
Drittel der vergrößerten Nieren unseres allgemeinen Materiales auf 
die Wundkrankheiten. Tatsächlich läßt sich die relative Häufig¬ 
keit innerhalb der einzelnen Krankheitsgruppen nicht miteinander 
vergleichen, da die absolute Zahl der chirurgischen Fälle die der 
inneren um ein Vielfaches übersteigt. Unter Pneumoniefällen trifft 
man diesen Befund gleichfalls sehr häufig an. Auch die Diphtherie 
verhält sich ähnlich. Unter den Nieren der Septikämiker fanden 
sich keine stark ausgebildeten Absceßnieren, so daß das Gewicht 
auf Veränderungen des Nierenparenchyms mittelbar oder unmittel¬ 
bar, wie noch näher auszuführen ist, bezogen werden kann. 

Wir ersehen aus unserer statistischen Übersicht die seit langem 
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bekannte Tatsache, daß derartige Nierenschwellungen im Verlanfe 
der verschiedensten Infektionskrankheiten anftreten, um so eher, 
je schwerer /der Organismus von ihnen befallen ist Sie sind der 
Ausdruck einer Nierenschädigung. Ehe wir jedoch versuchen für 
unseren besbnderen Fall der Influenza die Art der Schädigung und 
die verschiedenen Grade der pathologischen Veränderungen zu stu¬ 
dieren, die sich in dem geschwollenen Organ abspielen, ist es nütz¬ 
lich, sich die Gründe zu überlegen, welche zu einer Volumvermeh¬ 
rung führen. 

Es sind dies 1. Vermehrung von Blut und Lymphe, 

2. trübe Schwellung der Parenchymzellen, 

3. Entzündung, 

4. Stauung von Se- und Exkreten. 

Blut- und Lymphstauung führen in der Niere höchst selten 
allein zu starken Vergrößerungen. Wir sehen im Falle hyper- 
ämischer Nieren bei frischer kardialer Stauung z. B. meist nur 
hochnormale Gewichte. Anders liegt es mit den drei weiteren 
krankhaften Prozessen, die selten einzeln, meist in wechselndem 
Verhältnis miteinander vereinigt, die eigentliche Ursache der 
Nierenschwellung darstellen. Nur unter Berücksichtigung dieser 
Gesichtspunkte läßt sich eine ausreichende Beschreibung durch¬ 
fuhren. Es wird sich aber zeigen, daß sie genügt, auch die vor¬ 
geschrittensten Stadien der Organveränderungen zu verstehen, so 
daß wir zu ihrer Erklärung der Heranziehung hypothetischer ab¬ 
normer funktioneller Zustände entraten können, wie sie Yolhard 
in Gestalt des Gefäßkrampfes der Vasa afferentia und 
der primären asphyktischen Schlingenblähung in die 
Pathogenese der Kriegsnephritis einzustellen versuchte. Abgesehen 
von der sachlichen Unrichtigkeit der Angabe, „daß in ganz frühen 
Stadien der Nephritis die Schlingen der Glomeruli frei von Endothel¬ 
wucherung, gebläht und leer gefunden werden“, ließe sich ein 
Gefäßkrampf niemals als solcher histologisch nachweisen, da der 
Kontraktionszustand der Gefäße nach dem Erlöschen des Kreislaufes 
sich in schwer zu übersehender Weise ändert. Diese Frage zu 
lösen, ist also nicht Aufgabe pathologisch-anatomischen Studiums. 
Mit seiner Hilfe kann nur festgestellt werden, ob eine derartige 
Annahme zum Verständnis der histologischen Bilder notwendig er¬ 
scheint oder nicht. So leitete unsere Untersuchungen zugleich der 
Wunsch, zu prüfen, inwieweit die Untersuchung frischester Ne¬ 
phritiden die pathogenetischen Anschauungen Volhard’s zu stützen 
geeignet ist, wenn wir uns auch darüber klar waren, daß gewisse 
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Unterschiede (worauf wir später zurückkommen) in der Entstehung 
ätiologisch differenter Nephritiden existieren können. 

Der größte Teil des Materiales war dank sehr günstiger Konser¬ 
vierungsbedingungen auch zur Beurteilung feiner Veränderungen verwert¬ 
bar. Die Untersuchung geschah größtenteils an Gefrierschnitten von 
meist 15 fx Dicke, teils nach Hämalaun-Sudanfärbung in Gelatine, teils 
nach Hämalaun-Eosin oder May Grünwald-Giemsafärbung in Kanada- 
baleam unter Zuhilfenahme stärkerer Apochromatsysteme. Außer¬ 
dem wurde mit großem Nutzen die Oxydasereaktion nach den Angaben 
von Graeff herangezogen. Sie gestattet ja einen sehr schnellen 
Überblick über das Verhalten der Leukocyten, und darin liegt ihr hoher 
Wert für die Untersuchung der Nieren begründet. Wendet man sie 
allerdings nach Herxheimer-Merz zur quantitativen Auszählung der 
Leukocyten an, so stößt man doch auf große Schwierigkeiten, da einmal 
— praktisch weniger bedeutungsvoll — etwas matter färbbare Granula 
auch in Endothelien und Epithelien gefunden werden, dann aber die ge¬ 
naue Abgrenzung doch oft erhebliche Schwierigkeiten bereitet, zumal 
wenn sich in einzelnen Schlingenzügen Leukocyt an Leukocyt reiht. 

Gehen wir nun an die Betrachtung unseres Materials, so emp¬ 
fiehlt es sich, schon um eine Verständigung mit klinischen Über¬ 
legungen zu ermöglichen, diejenigen Fälle gesondert zu behandeln, 
die klinisch schon durch Ödeme oder charakteristischen Urinbefund 
die Diagnose „Nephritis“ erlaubten. Nur 6 boten diese alarmieren¬ 
den Kennzeichen ihrer Nierenerkrankung. Ihnen stehen 14 Fälle 
gegenüber, bei denen der Verdacht einer ernsthaften Beteiligung des 
Organes nicht im Leben vorlag. Sie sollen zuerst behandelt wer¬ 
den. Greifen wir aus der Fülle dieser nur 2 Beispiele heraus und 
betrachten dann in gedrängter Kürze die Verhältnisse, welche diese 
Gruppe im allgemeinen darbietet. 

Beispiele der Gruppe I (ohne klinische Anzeichen für Nephritis). 

Beispiel 1. Nierengewicbt (205, 230) 435 g, Rinde breit, blaß 
mit großen roten Glom. Bakt. Infi, -j- Pneumo- -[-Streptokokken. — 
2 . VH. Brustschmerzen, Fieber, Atemnot. 8. VII. pneumonischer Be¬ 
fund auf bd. Lungen. 12. VII. starke Verschlechterung, abends Tod. 
Path.-anat. konfluierte Dreiklappenpneumonie. Ikterus. Milzschwellung. 
Nierenbefund: Glomeruli hyperämisch, Kapsel ausfüllend. Im 
Kapselraum schmaler Saum gefällten Eiweißes. Hier und da in den 
Glom. Zell- und Kernbläbung. Gruppen von pyknotischen Kernen. 
Einzelne Karyorrhexis-Bilder. In diesen Schlingenabschnitten schon im 
wesentlichen ein ähnliches Bild wie im Stadium ausgebildeter Nephritis 
in allen Schlingen. Oxydase-Reaktion 12—30 L. z. T. mit Lagerung 
in bestimmten Abschnitten und Bevorzugung einzelner Schlingenzüge. 
Keine allgemeine Leukocytose. Tub. contorti im allgemeinen stark ge¬ 
weitet, dicht mit eiweißreichem Inhalt erfüllt, dem Erythrocyten beigemischt 
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sind. In einigen Abschnitten noch deutliche Basalstreifnng nnd Böraten- 
snnm; meist geschwollen, trüb und körnig oder fein vakuolig. Hier nnd 
da Kernnntergang. Bezeichnung vorgeschrittene toxische SchweD- 
niere, klinisch Albnminurie mit spärlichen Er. Dan er 11 Tage. 

Beispiel 2. Nierengewicht (200, 225) 425 g, Organ prall blut¬ 
reich, hakt. Infl.-Bazillen -(- Pneumokokken. — 26. VI. erkrankt. 
4. VII. Bronchitis. Pleurales Reihen. 7. VII. Pneumonischer Befand 
lk. O.-L. Ausgedehnte Bronchopneumonie r. U.-L. 9. VII. Cyanase, 

Tod. Path.-anat. Hämorrhagische Bronchopneumonie bd. Lungen. 
Lobärpneumonie lk. O.-L. Exsudative Pleuritis. Infektionsmilz. Nieren¬ 
befund: Alle Olomeruli groß, hyperämisch. Beträchtliche Kapselexsn- 
date. Darin Erythrocyten. Riesen-Zellkernembolien. Äußerste Ungleich¬ 
heit der Struktur der einzelnen Olomeruli. Neben rein byperämischen 
Olom. mit durchweg prall gefüllten Kapillarschiingen andere wesentlich 
„kerndichter“ und relativ Erythrocyten ärmer mit reichlich kranken 
Schlingenteilen, dazwischen Glomeiuli, denen einzelne Abschnitte ge¬ 
kommen, in denen Zell- und Kernschwellung bzw. Zerfall auffällig sind. 
Glomeruli-Epithelzellen groß mit gebuchtetem auch gedoppeltem Kern 
z. T. zusammeDgedrängt. Vielfach schon Einwanderung von Leukocyten 
in die degenerierenden Abschnitte O.-R. 11—62 L. Tuh contorti z. T. 
stark erweitert mit dicht geronnenem Eiweiß. Zellen vakuolisiert, z. T. 
unregelmäßig gegen Lumen vorspringend. Viele kernlos. Größte Menge 
der gewundenen Kanälchen in ausgesprochen trüber Schwellung. Be¬ 
zeichnung toxische Schwellniere im Übergang in Nephritis, klinisch 
keine näheren Angaben. Dauer 16 Tage. 

Das histologische Bild der ersten Gruppe wird beherrscht durch 
die Absonderung einer eiweißreichen Flüssigkeit in die Kapsel der 
Glomeruli und von dort aus weiter in die Harnkanälchen. In den 
meisten Fällen sind diesem Erguß in mäßiger Menge Erythrocyten 
beigesellt. Häufig konnten wir eine Erweiterung des Lumens der 
gewundenen Kanälchen durch diese dicht wolkig gefällte eiweiß¬ 
reiche Flüssigkeit feststellen. Sie erhält noch in den Kapseln nnd 
weiter in den gewundenen Kanälchen besondere eiweißreiche Bei¬ 
mengungen in Gestalt hyaliner Tropfen und Zellkörnchen, die sich 
aus den häufig in wechselndem Umfange nachweisbaren degenera- 
tiven Zellveränderungen der trüben Schwellung bzw. "Vakuolisierung 
der Tubulus- und Glomerulusepithelien durch Zellzerfall oder Ab¬ 
gabe von Zellbestandteilen berleiten. So werden die Anfänge der 
Kanälchen durch dieses Exsudat geweitet, das allem Anschein nach 
nicht in dem Maße abfließt, als es gebildet wird. Es wird hiermit 
zugleich das Moment der Exkretstauung gegeben, denn diese 
Absonderung tritt an die Stelle der normalen mikroskopisch nicht 
nachweisbaren Grnndlage des Urins, d. b. jener Flüssigkeit, die 
ans den Glomeruli abgesondert, durch weitere Exkretion und Rück¬ 
resorption im Verlaufe der Tubuli zum endgültigen Urin verändert 
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wird. Es ließe sich auch denken, daß in frühen Stadien ent¬ 
sprechend der meist an der Leiche noch feststellbaren Glomerulus- 
hyperärnie auch eine vermehrte Absonderung aus den Blutgefäßen 
statthat. Wir ermangeln aber entsprechender klinischer Angaben. 
Erst in vorgeschritteneren Stadien sehen wir Zylinderbildung. 
Wenn wir außerdem der Fälle von „Nephritis ohne Eiweiß“ ge¬ 
denken, d. h. derjenigen Nephritiskranken, die erst einige Tage 
nach Auftreten ihrer Ödeme und anderen Retentionserscheinungen 
Eiweiß im Urin zeigen (auch unter den vorgeschrittenen Fällen 1 
unseres Materials wurde derartiges klinisch beobachtet), so werden 
wir auch diese Erscheinung zwanglos auf die Stauung des Exsudats 
zarückführen. Jedenfalls haben • wir diese Exsudate bei keinem 
Fall von Nephritis vermißt. Es ließe sich nur auf Grund ein¬ 
gehender Untersuchungen sagen, wieweit diese Ausgüsse der 
Kapseln und Tubuli mit kolloidalen Massen etwa den Exkretions¬ 
vorgang beeinflussen. 

Die Verhältnisse der Glomeruluskapsel sind öfters mit denen 
seröser Höhlen verglichen worden. Sind wir überzeugt, daß auch 
die Nierenschädigungen bei Infektionskrankheiten (unmittelbar oder 
mittelbar) toxische sind, so liegt der Vergleich mit den ähnlichen 
Ergüssen z. B. in die Bauchhöhle des Meerschweinchens nahe, die 
durch Impfung mit Diphtherietoxin erzielt werden. Auch dort 
ließen sich nicht nur aus der Beimengung roter Blutkörperchen 
sondern auch aus direkten mikroskopischen Beobachtungen (von 
feiner Endothelverfettung) die Schädigung der Gefäßwände dartun 
(vgl. Lubarsch, Allg. Path.). In gleicher Weise ließen sich in 
allen unseren Fällen als Grundlage der Kapsel- und Tubulus¬ 
exsudate Endothel Schädigungen von den kleinsten Anfängen 
bis zu höheren Graden nach weisen. Vielleicht könnte hier die in 
zahlreichen allerleichtesten Fällen (auch in nicht vergrößerten 
Nieren) beobachtete Verfettung einzelner Endothelien angeführt 
werden. Wir treffen jedoch diese auch in Nieren an, die sonst 
als „normal“ erscheinen (s. Abbild. 1). 

Sichere Veränderungen sind Zellverquellung verbunden mit 
Kernblähung. Der Kern windet sich gleichzeitig und geht in noch 
späteren Stadien in ganz lang gestreckte und abenteuerlich ge¬ 
bildete, im mikroskopischen Bild höchst auffallende Formen 
über. Der Prozeß endet, wie noch später weiter ausgeführt wird, 
in Nekrose der Zellen. Indem diese Veränderung, die sich zu¬ 
nächst auf einzelne Zellen erstreckt, sich ausdehnt und kleinste 
Schlingenabschnitte ergreift, werden zunächst nur kleinste Teile 
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des Gefäßknäuels außer Zirkulation gesetzt. Wir konnten dies bei 
allen Nieren unserer Gruppe 1, wenn auch in verschiedenem Um¬ 
fange feststellen. Also sehen wir hier die Veränderungen am 
Parenchym (Epitheldegeneration aller Stadien) ausnahmslos ver¬ 
bunden mit gleichsinnigen Veränderungen der Glomeruli. Praktisch 
bedeutungsvoll ist die Tatsache, daß anfangs die zelligen Verände¬ 
rungen an den Tubulusepithelien bei oberflächer Betrachtung sinn¬ 
fälliger sind. Aber dies beruht schließlich nur auf der schwieriger 
' zu entwirrenden Struktur des Gefäßknäuels. Auf Grund genaueren 
Studiums kehrt sicli sogar das Verhältnis um,- indem die Verände¬ 
rungen in den Glomeruli in den Vordergrund treten. Wir konnten 
wiederholt beim Studium der einzelnen Fälle feststellen, daß die 
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Abbild. 1. Endothelverqnellung und beginnende Schlingenblähung. 

Teil eines Glomerulusquerschn ittes. 

Groller Erythrocyten armer Glomerulns. Die bei schwacher Vergrößerung 
anzunehmende Kernvermehrnng beruht auf größerer Kerndichte infolge Schwel¬ 
lung uud Formänderung der Eudotbelkerne. 

1 Mäßig geblähte Schlinge mit geschwollenen vakuolisierten z. T. unscharf 
umgrenzten Endothelzellen, vi Glomerulus Epithelzellen z. T. in Aufsicht. 2 Fort¬ 
setzung von 1, stärkere Blähung. Iu der Lichtung körniggefüllte Masse, die 
ohne scharfe Grenze in die Ausfüllung der Schlinge 1 übergeht. 3 Eine weiten* 
Schlinge mit starker Schwellung der Endothelzellen, deren Plasma körnig er¬ 
scheint. Kerne stark gewundeu und intensiver als normal färbbar. 

Gefrierschnitt. Hömalaun-May-Giemsa-Doppelfärbung. Apochr. 2 mm n. A. 
1,4, Ok. 2. Original. 
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Parenchymschädigung weder eine hochgradige noch eine gleich¬ 
mäßige war. 

Ist die Diapedesblutung gering, so wird der Kliniker beim Be¬ 
funde von Eiweiß abgestoßenen Epithelien und einzelnen Zylindern 
die Diagnose einer Nephrose stellen. Unser anatomischer Befund 
zeigt aber durch die Eiweißausschwitzung in die Glomeruluskapseln 
allein schon die Beteiligung dieser, die durch den Nachweis der 
Wandschädigung noch deutlicher wird. Von einem rein tubulären 
Prozeß kann daher, wenn überhaupt, nur in seltenen Fällen die 
Rede sein; nach unserer Erfahrung war er in allerdings recht 
wechselndem Ausmaße stets mit glomerulären Veränderungen ge¬ 
paart. 

In diesem Stadium finden wir noch keine auffällige Leukocyten- 
veränderung in den Glomerulis. Die Zahlen, die wir feststellen 
konnten, schwanken von niedrig normalen bis zu solchen, die von 
Herxheimer und Merz schon als charakteristisch für entzünd¬ 
liche Erkrankung des Glomerulus angesehen werden. Diese Autoren 
bezeichnen als obere Grenze normaler Leukocytenzahl im Glome- 
rulusschnitt von 15 (i Dicke etwa 30, d. h. dies war die Zahl, die 
zuweilen ohne sichere entzündliche Veränderungen des Organs, im 
besonderen des Glomerulus, angetroffen wurde. Andererseits finden 
wir in dem sorgfältig durchgearbeiteten Material von Merz Fälle, 
die er als Nephritis bezeichnet und denen derartig hohe Werte 
nicht zukommen. So erwähnt er eine Glomerulonephritis nach 
einem postpneuraonischen Empyem von etwa 7 tägiger Dauer, die 
nur 20—25 Leukocyten im Glomerulusquerschnitt aufwies. Auch 
einige der frischesten von ihm untersuchten Fälle von Kriegs¬ 
nephritis zeigten noch keine in diesem Sinne sichere Leukocyten- 
vermehrung. Mir scheint daraus doch hervorzugehen, daß man für 
die frühesten Fälle sich nicht zu weitgehend auf die absolute Zahl 
der Leukocyten im Glomerulusquerschnitt bei der Diagnosestellung 
stützen kann. Gerade diese aber bereiten dem Untersucher er¬ 
fahrungsgemäß Schwierigkeiten. 

Wir müssen hier versuchen, uns über die Natur der geschil¬ 
derten Veränderungen in den Nieren unserer Influenzafälle Klarheit 
zu verschaffen. Oft genug ist die Schwierigkeit hervorgehoben 
worden, bei den Erkrankungen der Niere die zunächst rein rück¬ 
gängigen Veränderungen gegen entzündliche abzugrenzen. Gerade 
in Hinsicht auf die Niere ist daher ja der Typus der alterativen 
Entzündung aufgestellt worden, bei dem „die alterativ-degene- 
rativen Veränderungen des Parenchyms in den Vordergrund treten. 
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während exsudative und produktive Vorgänge nur eine bescheidene 
Bedeutung erlangen“ (Lubarsch). Auch uns fielen vorwiegend 
degenerative Veränderungen der Gefäßschlingen auf, aber sie paaren 
sich mit stärkster Eiweißausschwitzung, und wir dürfen darnach, 
wie kürzlich noch Asch off für andere Nierenschädigungen aus¬ 
geführt hat, unbedenklich den entzündlichen Charakter des gesamten 
Prozesses erschließen. Die gefundenen Leukocytenwerte zeigen 
aber keine deutliche Vermehrung. Wir notierten z. B. 9—27, 15 
bis 26, 13—25, 11-62 Leukocyten. Viel eher war eine un¬ 
gewöhnlich große Variationsbreite ihrer Zahl auffällig, dann aber 
stellten wir in einigen Fällen bevorzugte Ansammlungen von Leu¬ 
kocyten in einzelnen Schlingenabschnitten oder kleinen Glomerulus* 
teilen fest. Es konnten zuweilen Reihen von Leukocyten in einem 
Schlingenzug beobachtet werden. Es waren zugleich diejenigen, 
welche rückgängige Endothelveränderupgen vorgeschrittenen Grades 
erkennen ließen. Auch Merz hat derartiges beobachtet. Nach 
ihm „finden sich bei ganz beginnenden entzündlichen Affektionen 
die Leukocyten gerade in den blutarmen Schlingenteilen am reich¬ 
lichsten, während die — oft maximal gestauten — Schlingenteile 
relativ arm an ihnen sind.“ Auch Herxheimer stellt sich zum 
Beispiel in seinem Sammelreferat „Über den jetzigen Stand unserer 
anatomischen Kenntnisse der Nephritis und Nephropathien“ auf den 
gleichen Standpunkt. 

„Zu Beginn des Prozesses, wenn dieser nur sehr milde ein¬ 
setzt (bei Infektionskrankheiten, wenn von klinischen Symptomen 
fast nur Eiweiß im Urin vorhanden ist event. noch Zylinder, ein¬ 
zelne rote Blutkörperchen oder Leukocyten), ist in den meisten 
Glomeruli nur ein Teil der Schlingen so verändert, andere sind 
noch, dann sogar meist besonders stark blutgefüllt.“ 

Bei den Anfangsstadien der Nephritis, als welche offensichtlich 
auch alle unserer Gruppe 1 aufzufassen sind, kann man also auf 
die Leukocytenzählung keinen entscheidenden Wert legen. Da¬ 
durch wird allerdings die Bedeutung der meist schon mit dem 
ersten Blick in das Oxydasepräparat feststellbaren Leukocyten- 
Vermehrung in den frühen Stadien der ätiologisch unklaren, klinisch 
deutlichen Nephritiden vom Typus der Kriegsnephritiden für die 
Diagnose nicht bestritten. Nur ergibt sich hier die Diagnose auch 
ohne die mühselige und nicht immer einwandfrei durchführbare 
Auszählung. Wir werden demgemäß die Diagnose frischester Ne¬ 
phritiden neben der Feststellung der Exsudation auf das Studium 
feinster Endothel- und Epithel Veränderungen gründen müssen. Ist 
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die Leukocytenvermehrung deutlich, so beweist sie 
eine Glomerulonephritis, ihr Fehlen spricht aber 
nicht durchaus gegen eine solche. 

Traten in den Fällen unserer Gruppe 1 reaktive Prozesse am 
Gewebe sehr in den Hintergrund, so sehen wir doch in der be¬ 
schriebenen „Reihenstellung“ von Leukocyten ihren ersten Beginn, 
wie dies auch in den angeführten Fällen zutage trat. Der ana¬ 
tomische Befund war denn auch in dem vorgeschrittensten Fall auf 
keine Weise von demjenigen mit Sicherheit zu trennen, den 
frischeste „Nephritiden“ (im Sinne der Klinik) aufwiesen. Ich 
gehe jetzt zur Besprechung der sechs Fälle mit klinischen An¬ 
zeichen von Nephritis über, die sich in unserem Influenzamaterial 
fanden. (Auch ihre Zahl hat sich inzwischen in annähernd ent¬ 
sprechendem Verhältnis zur Gesamtzahl vermehrt.) 

Beispiele der Gruppe 2 (mit klinischen Anzeichen für Nephritis). 

Beispiel 3. Nierengewicht (225, 230) 455 g. Organ sehr blut¬ 
reich, an Oberfläche kleine Blutungen. Rinde rot gesprenkelt, grau ver¬ 
waschen. Pyramiden dunkelrot. Bakt. Influenzabazillen -f- Staphylo¬ 
kokken. — 14. VI. an Influenza erkrankt. 23. VI. Bronchitis Temp. 
39—40. Urin o. B. 28. VI. Pneumonie rechts. 30. VI. hämorrhag. 
8 patnm. 8. VII. Verschlechterung, seröse Pleuritis rechts. 12. VII. An¬ 
fälle von Atemnot. 23. VII. Entleerung 260 ccm Eiter auB rechter 
Pleurahöhle durch Punktion. 25. VII. Zunehmende Ausbreitung des 
pneumonischen Prozesses. Urin Eiweißtrübung. 26. VII. geringfügige 
weiche Ödeme, Fußrücken und Hand. 28. VII. Eiter rechte Pleura¬ 
höhle. 1. VIII. Rippenresektion. Nachts Delirien. 2. VHI. Tod. Path.- 
anat. Bronchiolitis, Bronchopneumonie, Empyem. Nierenbefund: 
Glomeruli groß, Erythrocyten-arm, zellreich. Kapselexsudate mit reich¬ 
lich Erythrocyten. Bild der Kernvermehrung, Kerwandbyperchromatose, 
Pyknose, Rhexis. Deutliche Zellschwellung verbunden mit Kernzersplitte¬ 
rung und Ausstoßung unter wolkiger Auflösung des Plasmaleibes. Alle 
Stadien bis zur Leukocyten-Einwanderung nebeneinander O.-R. 4—35 
z. T. in Reihen und Gruppen! Auffallende Verschiedenheit des Leuko- 
cytengehaltes der Glomeruli. In manchen noch vorherrschend degenera- 
tive Prozesse. Im periglom. Lymphraura einige gequollene Gewebszellen 
und einzelne Leukocyten. Ganz vereinzelt kleine Infiltrate am Glome- 
rnlus. In Vasa efferentia Plasmatropfen. Tubuli contorti mit trüber 
Schwellung, Strukturverlust und Kernblähung. An manchen Stellen weit¬ 
gehender Zerfall der Wand. Abstoßnng nekrotischer Zellen. Kanälchen 
z. T. weit mit tropfigem Eiweiß, z. T. dicht erfüllt mit Erythro- und 
Leukocyten im Lumen. Starke Epithelveränderung bis zum Spiral¬ 
kanälchen, z. T. mit Einlagerung feinster Fetttropfen. Fleckweise Er.- 
Zylinder und stärkere Beimischung von Leukocyten. Bezeichnung 
akute glomerjilo-parenchymatöse-häraorrhagiBche Nephritis. Klinisch 
geringfügige Ödeme. Dauer 19 Tage. 
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Beispiel 4. Nieren groß. Bakt. nur Streptokokken nach- 
gewiesen, Infl. aber sichergestellt. — 1. VIII. erkrankt. Brost* und 
Kopfschmerzen. 6. VIII. Bronchitis, Bronchopneumonie. Trockene 
Pleuritis, Temp. um 40. 7. VIII. Cyanose. 9. VIII. Perikarditis. 

10. VIII. seröser Perikarderguß punktiert. Allmählich septische Tempe¬ 
raturen. 2. IX. auffallend blasses Anssehen. Urin reichlich Eiweiß. 
3. IX. Durchfälle. 4. IX. Ödeme an Beinen. 5. IX. Tod. Path.- 
anat. Diffuse Bronchopneumonie. Eitrige Perikarditis. Pleuraempyem. 
A.bsceß rechter Unterlappen. Nierenbefund: Qlomeruli groß, Kapsel 
aüsffillend, kornreich. Erythrocyten-arm. Kapselraum eingeengt mit 
wolkig gefälltem Eiweiß und Erythrocyten. O.-R. 11—80 L. Große 
Menge der Glom. völlig von Leuk. durchsetzt, einige fast L. frei; da¬ 
zwischen solche, in denen einzelne, ein bis drei Schlingen mit Reihen 
bis zu 10 L. angefüllt sind. Stärkste Ausbildung degenerativer Prozesse. 
Verquellung der Kapillarschlingenwände. Verstreichen der Lumina. 
Blähung der Schlingen. Ganz vereinzelte EndothelmitoBen. Einzelne Ep. 
mit feinkörnigem Fett. Tub. contort. in höchstem Grad trüber Schwd- 
lung mit Zell- und Kernuntergang. Nekrose kleiner 'Wandabschnitte. 
Dicke Eiweißfällung im Lumen. Er.- und L.-Zylinder. Epithelien be¬ 
sonders in tieferen Kanälchenabschnitten im Lumen. Degenerative Wand¬ 
veränderungen in Schleifen und Spiralkanälchen. Bezeichnnng akute 
glomerulo-parenchymatöse-hämorrhagische Nephritis. Klinisch Urin 
reichlich Eiweiß, kurz vor dem Tode Ödeme. Dauer 36 Tage. 

Diese Fälle kennzeichnen sich schon klinisch dadurch als 
Nephritiden, daß zumeist unmittelbar vor dem Tode Ödeme, im 
allgemeinen geringen Umfanges auftraten. Sie ließen sich geradezn 
in eine Stufenreihe einordnen, die zugleich eine genetische Reihe 
ist, da bei der fast identischen Ätiologie im Rahmen einer örtlich 
und zeitlich umgrenzten Ausbreitung der Krankheit die in ihnen 
verwirklichten Zustände als Punkte einer mehr oder minder früh 
durch den Tod abgebrochenen Entwicklungslinie pathologischer 
Nierenveränderung gedeutet werden können. Leider fehlen gerade 
aus dem Grunde, daß die Erscheinungen fast unmittelbar vor dem 
Tode erst eingesetzt haben, feinere klinische Angaben. Wir wissen 
nichts über Retentionen, die diesem Ödemstadium vorhergehen, wir 
haben auch keine verläßlichen Angaben, ob der primären und in 
den Fällen der Gruppe 1 häufigen Hyperämie der Glomeruli etwa 
eine vermehrte Diffusion und weiterhin eine gesteigerte Harn- 
absonderung entspricht; ob also dem Insufficienzstadium, wie es so 
häufig bei den verschiedensten drüsigen Organen der Fall ist, ein 
Reizstadium vorangeht. 1 ) Allgemeinerscheinungen kommen infolge 
des schweren Krankheitszustandes der Patienten selten zu klarer 

1) Interessanterweise hat Knack tatsächlich leichte Polyurien im Verlaufe 
der Influenza beobachtet. 
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Beobachtung. Nur in einem Falle fand sich gleichzeitig mit dem 
Einsetzen nephritischer Symptome die bestimmte klinische Angabe 
auffallender Blässe, welche ja so häufig auch in den frischen Stadien 
der Kriegsnephritis angetroffen wird. Im allgemeinen stießen wir 
auf die unvermittelte Angabe, daß irgendwo am Körper eines Tages 
Ödeme bemerkt wurden. Während so die Ödembildung klinisch 
etwas durchaus Neues im Bilde der Krankheit darstellt, das mit 
einem Schlage in die Erscheinung tritt, so lehrt uns unser histo¬ 
logisches Studium, daß anatomisch keine scharfe Grenze zwischen 
den Fällen der Gruppe 1 und der Gruppe 2 zu ziehen ist. 



Abbild. 2. Endothelnekrose und Schlingenblähung. 

Teil eines Glomerulusquerschnittes. 

Neben wenig hyperämischen Schlingen mit, gut erhaltenen oder unr wenig 
veränderten Endothelkernen und Zellen, andere Schlingen, die zwischen Gruppen 
von Erythrocyten Abschnitte mit wolkig körnigen Massen im Kapillarlumen zeigen. 
Ein großer Teil der Schlingen, wie die gezeichnete, gebläht, in vereinfachter 
Schlängelung mit Kern- und Zelldetritns, ganz vereinzelten Erythrocyten 
nnd großen gequollenen, grobbuchtigen Kernen im Innern, deren Zelleib zumeist 
nicht scharf abzngrenzen ist (mononucleäre Blutzelleu?). In der abgebildeten 
Schlinge nur wenig Lenkocyten, in anderen dicht aneinander gereiht. 

Gefrierschnitt. Hämalaun-May-Giemsa-Doppelfärbung. Apochromat 2 mm 1,4, 
Zeiß Okul. 2. Original. 
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Vielmehr sehen wir am Anfang der Reihe noch Bilder, die 
sich erheblich von dem gewohnten Bilde vollentwickelter „Glome¬ 
rulonephritis“ entfernen. Vor allem ist im Gegensatz zu dieser 
die Beteiligung der einzelnen Glomeruli sowie der Schlingen i> 
diesen eine ganz ungleichmäßige. Es läßt sich an Hand der ein¬ 
zelnen Fälle verfolgen, wie der alterative Prozeß immer mehr an 
Boden gewinnt, indem er einmal alle Glomeruli ergreift und in 
diesen immer weitere Schlingenbezirke anatomisch und funktionell 
ausschaltet. Gleichzeitig verquillt die Kapillarwand, so daß da¬ 
durch die Abgrenzung der Schlingen erschwert und oft unmöglich 
gemacht wird. Der abgestorbene, schon vorher aufgequollene 
Schlingeninhalt wird vollends verflüssigt, wodurch eine Blähung 
von Schlingenteilen zustande kommt. Dies ist also, soweit unsere 
Erfahrung reicht, stets ein sekundärer Vorgang, der eine pri¬ 
märe Schädigung der Kapillarwand zur Voraussetzung hat Die 
Blähung beruht auf einer umschriebenen Kolliquation. Dem¬ 
zufolge sind die geblähten Abschnitte nicht leer. Die Prüfung ge¬ 
eigneter, nicht zu dünner Schnitte zeigt zuweilen in einem Schlingen- 
zug die verschiedenen Stadien der Zellblähung, des ZellzerfalU und 
der Schlingenblähung hintereinander (Abb. 1). 

Jetzt wandern Leukocyten in die nekrotischen Kapillar¬ 
abschnitte ein, zuerst ganz unregelmäßig, so daß die einzelnen 
Glomeruli ein ganz charakteristisches verschiedenes Bild im Oxydase- 
präparat darbieten. So verzeichneten wir in den frühesten Stadien 
Schwankungen von 14—60 oder von 11—80 Leukocyten im Glome- 
rulusquerschnitt. Erst der Nierenquerschnitt der späten Fälle 
unserer Reihe bietet ein Bild, das in nichts mehr von dem Befunde 
bei typischen Glomerulonephritiden, insbesondere der Kriegsnephritis, 
zu unterscheiden ist (Abb. 2). Hier trafen wir auch Leukocyten- 
werte von 60—100 im Glomerulusquerschnitt an. Wohl ent¬ 
sprechend der relativen Frische der Veränderungen stellten wir in 
unserem Material das Vorwiegen degenerativer Prozesse fest. Zwar 
fehlten regenerative Prozesse, in erster Linie also Endothelmitosen, 
nicht völlig, aber sie spielen keine Rolle;' gelingt doch ihr Nach¬ 
weis nur bei Durchsicht sehr zahlreicher Präparate. Es stimmt 
dies im Prinzip überein mit dem Befund bei frischesten Fällen von 
Kriegsnephritis, die Merz einer sorgfältigen quantitativen Zell* 
analyse unterzogen bat. In unserem Materiale bestand daher zu¬ 
nächst eher eine erhöhte Kerndichte als Kernvermehrung, hervor¬ 
gerufen durch die Quellung und Windung der Endothel kerne. I» 
späteren Stadien war zwar eine Kernvermehrung deutlich, lokale 
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Proliferationsvorgänge spielen aber noch eine geringe Rolle, es 
handelt sich zum größten Teil um Einwanderung einkerniger Zellen, 
die wohl aus dem Blute stammen. Je weiter vorgeschritten der 
Nierenprozeß ist, desto mehr treten exsudative Vorgänge zutage. 
Wir sehen Einwanderung von Leukocyten in die Kanälchen und 
zugleich in das Bindegewebe, in unserem Material nur in dem 
höchst entwickelten Fall in periglomeruläre Lymphspalten, während 
gleichzeitig dort befindliche Gewebszellen in Schwellung und Ver¬ 
mehrung geraten. Ich kann die Angabe Herxheimer’s be¬ 
stätigen, daß diese periglomerulären Zellager, von dem perivasku¬ 
lären Gewebe der Vasa glomeruli ausgehend, sich in Gewebsspalten 
ausbreiten. 

Es ist von besonderem Interesse, daß der frischeste der als 
Nephritis zu bezeichnenden Fälle, welcher bereits nach viertägige^ 
Krankheit Ödeme aufwies, vor knapp 4 Wochen eine embolische 
Herdnephritis überstanden hat, von der nichts als kleine Narben 
zurückgeblieben sind. Trotz der Kürze der Krankheit sind die 
Veränderungen hier bereits so intensive, daß die Annahme einer 
besonderen Empfindlichkeit der Niere infolge der früheren Erkran¬ 
kung nahe liegt. Die Ödeme waren in allen Fällen mit Sicherheit 
nicht als kardiale zu deuten und nur auf die Nierenveränderungen 
zu beziehen. Wir fanden bei unseren Influenzaobduktionen nämlich 
niemals Ödeme ohne diese Nieren Veränderungen, so daß ein Zu¬ 
sammenhang zwischen beiden angenommen werden muß, über dessen 
Art, Folgeverknüpfung oder Parallelität bekanntlich die Ansichten 
auseinander gehen. 

Diese tf F’älle unserer Gruppe 2 sind also in Übereinstimmung 
mit dem Kliniker als Nephritiden zu bezeichnen. Wir haben 
aber gesehen, daß auch die Veränderungen der in Gruppe 1 zu¬ 
sammengestellten 14 Nieren als entzündliche zu bezeichnen sind. 
Eine scharfe anatomische Unterscheidung ist nicht möglich. Die 
Fälle der ersten Gruppe sind nur gekennzeichnet durch die geringe 
Ausbreitung und Stärke des Prozesses, sowie die erst in Anfängen 
erkennbare Einwanderung von Leukocyten in die befallenen 
Schlingen teile. Es überwiegen hier noch durchaus die alterat iven 
Veränderungen. Zttm Zwecke einer einheitlichen Begriffsbildung 
erscheint es mir daher empfehlenswert, diese frischesten, symptom- 
losen Stadien der Nierenentzündung als toxische Schwell¬ 
niere der auch klinisch so zu bezeichnenden Nephritis gegen¬ 
über zu stellen. Diese geht aus jener hervor. Wir vermeiden auf 
diese Weise eine doppelte und einander scheinbar zuwiderlaufende 
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Namengebung seitens des Anatomen und des Klinikers für den 
gleichen Prozeß. Für die Klinik ergibt sich hieraus, daß die 
„febrile Albuminurie“ im Verlaufe von Infektionskrankheiten 
der Ausdruck sonst latenter Nephritis sein kann, zunächst 
der einzige, falls nicht weitere physiologische Untersuchungen hier 
Differenzierungsmöglichkeiten im Rahmen der febrilen Albuminurie 
schaffen. 

Nach Abschluß unserer Arbeit erschien die Mitteilung von 
Knack (1918 Med. Klin. 37) über das Verhalten der Nieren bei 
der Grippe. Er gibt einen vollständigeren Überblick über die kli¬ 
nische Literatur Und bereicherte sie durch eigene Beobachtungen. 

Während leichtere Fälle wenigstens fast regelmäßig geringe 
Eiweißausscheidungen aufweisen, konnten in einigen Fällen („etwa 
einem Zehntel der Fälle“) darüber hinausgehende Beteiligungen 
der Nieren festgestellt werden. 

Es fand sich häufig ein relativ reichlicher Sedimentbefund 
(hyaline und granulierte Zylirfder, Leukocyten, in etwa einem 
Fünftel der Fälle vereinzelte Erythrocyten). Er führt dann Fälle 
an, die ihm vor allem durch das Vorhandensein reichlicher Erythro¬ 
cyten leichte herdförmige Glomerulonephritiden darzustellen scheinen. 
— In jetzt mehr als 70 untersuchten Nieren von Iufluenzakranken 
fanden sich niemals die Erscheinungen einer embolischen Nephritis. 
Es gelang trotz vieler Mühe niemals Bakterien in den Schnitten 
nachzuweisen. Andererseits aber führte, wie ich bereits erwähnt 
habe, eine zwanglose Kette von Einzelfällen von den leichteren 
Veränderungen mit einzelnen zerstreuten (diskontinuierlich) er¬ 
krankten Glomeruli (F a h r’s herdförmiger Glomerulonephritis) über 
zu ganz diffusem Glomeruluserkrankungen. Daher möchten wir 
auch in den leichteren Fällen nur Anfangsstadien ganz diffuser 
Glomerulonephritiden sehen. Es entspricht das dem Standpunkt., 
den auch Löhlein der Frage gegenüber eingenommen hat. 

Auch die ausschlaggebende Rolle, die im Volhard’schen 
Schema dem Blutdruck für die anatomische Diagnose zukommen 
soll, hat bei den Klinikern durchaus keine allgemeine Anerkennung 
gefunden. In unserem Materiale wurde mit Ausnahme eines Falles 
der zweiten Gruppe, der eine leichte Erhöhung zeigte, der Blut¬ 
druck normal befunden. 

Die Feststellungen K n a c k ’ s ergänzen sich mit den unserigen in 
sehr wertvoller Weise. Auch er fand eine latent entzündliche Erkran¬ 
kung der Niere im Verlaufe der Influenza, natürlich, da er vorwiegend 
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in Heilung übergehende Fälle verwertet, in viel geringerem Verhältnis, 
als wir sie am Obduktionsmaterial antrafen. Sein Befund zeigt, daß 
unsere Feststellungen, wie wir es vermuteten in gewissem Umfange auch 
für günstig endende Krankheitsfälle gelten, daß also die initialen Ver¬ 
änderungen der glomerulo-parencbymatösen Nephritis zunächst voller 
Separation zugänglich sind. 

Wie"bereits hervorgehoben wurde, Hegt die Bedeutung des 
Materiales in seiner ätiologischen und epidemiologischen Geschlossen¬ 
heit. Ätiologisch hat sich für eine Reihe von Fällen kulturell 
(dnrch Herrn 0.-St.-A. Geheimrat Prof. Dr. Neißer), mikro¬ 
skopisch im Schnittpräparat des befallenen Lungenparenchyms für 
die überwiegende Mehrheit der Nachweis führen lassen, daß ihnen 
in den Lungen- bzw. Luftwegen Infektionen mit dem Pfeiffer¬ 
schen Bacillus zugrunde liegen. Neben dem Influenzabacillus 
spielen aber Streptokokken, in unseren Fällen seltener Staphylo- 
und Pneumokokken, als Mischinfektionserreger eine ent¬ 
scheidende Rolle im Verlaufe der Influenza. Insbesondere die 
hämorrhagische Bronchopneumonie, die diffus eitrige Infiltration 
des Lungengewebes, die Abscedierung, die eitrige Umwandlung der 
Plenraergüsse, schließlich die Perikarditis sind wohl in-der Regel 
auf diese sekundären Erreger zurückzuführen. 

Es läßt sich nun ganz allgemein sagen: je schwerer die Kom¬ 
plikationen waren und je länger sie auf den Körper einwirken 
konnten, desto häufiger wurden anatomisch nachweisbare Nieren¬ 
schädigungen, toxische Schnellniere bzw. ausgeprägte Nephritis, 
angetroffen. Umgekehrt ließen diejenigen Kranken, die aus be¬ 
sonderen Gründen (Anämie nach Verletzungen, chirurgische Grund¬ 
leiden, chronisches Emphysem usw.) schneller zu Tode kamen, 
stärkere Nierenbeteiligung vermissen. Eine alleinige Ausnahme 
macht der eine besprochene, der bereits kurz zuvor eine Erkran¬ 
kung des Organs durchgemacht hatte. Es ließ sich also in der 
Regel eine pathologisch-anatomisch deutliche Beteiligung der Niere 
erst vom Beginn der zweiten Krankheitswoche an feststellen. 

Zieht man nun die relative Seltenheit einer Nephritis in der 
Klinik der Influenza in Betracht und vergleicht man damit die 
starke Beteiligung der Nieren in unserem Obduktionsmaterial, so 
wird man zu der Vermutung geführt, daß die von uns festgestellte 
Nephritis keine eigentliche. Influenzanephritis ist, sondern als Ne¬ 
phritis der an Influenzakomplikationen, insbesondere Kokken- 
Mischinfektionen Verstorbenen aufzufassen ist. Es wird dies durch 
die eingangs erwähnte Statistik sehr gestützt, wenn wir hinzu- 
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fügen, daß insbesondere die akute Schwellniere der Wundkrank¬ 
heiten anatomisch genau die gleichen Verhältnisse darbietet, wie 
die von uns beschriebene der Influenzakranken. Als Beleg sei nur 
ein Beispiel angeführt. 

Beispiel 5. Nierengewicht (190, 165) 355 g, Binde stark ver¬ 
breitert, sehr trüb und streifig. Glomeruli blaß vortretend. Bakt. 
Streptokokken. — 21. VII. Brust-Streifschuß. 30. VII. Feststellung 
eines Pleuraempyems und Rippenresektion. 8. IX. Ödeme an Händen 
und Knöchel. 9. IX. Tod. Path.-anat. Brust-Streifschuß mit Pleura¬ 
verletzung. Empyem. Nephritis. Nierenbefund: Glom. groß, Kapsel 
ausfülleud, Er.-arm, kernreicb. Einzelne Glom. nicht gleichmäßig. Nir¬ 
gends vollständige Er.-Leefe. Nur einzelne Schlingen gut gefüllt. Im 
Endothel sehr lange, Behr gewundene und gauz pyknotische Kerne. In 
einzelnen Glom. noch mehr Nekrose vorherrschend, in anderen schon 
Leukocyteneinwanderung. In den ersten keine Kernvermehrung, eher 
Lichtung. Vorherrschen der Ep.-Kerne. Ep.-Zellen mäßig geschwellt, 
z. T. vakuolisiert mit geblähten, auch doppelten Kernen. O.-B. 10—60 L. 
Kapseln eiweißreich, fast ohne Er.-Austritte! Tub. cont. schwerster 
Grad trüber Schwellung mit z. T. völlig verstrichenem Lumen bei starker 
Verbreiterung des Kanälchen-Querschnitts. Zellen auch vakuolisiert, 
Zellzerfall und Ausfüllung des Lumens mit wolkigen Massen. Kernbild 
im allgemeinen gut. Erst geringfügige Blähung und Pyknose. Organ 
blutarm. Bezeichnung akute glomerulo-parenchymatöse Nephritis. 
Klinisch kurz vor dem Tode Ödem der Hände. Dauer 19 Tage 
nach Verletzung, 13 Tage nach Beginn des Empyems. 

Auch hier sehen wir bei Streptokokkenempyem nach Brost¬ 
schuß einen vorwiegend rückgängigen Prozeß am Tubulusepithel 
und an den Glomeruli, verbunden mit anscheinend ganz frischen 
entzündlichen Vorgängen in Gestalt einer noch von Glomerulas zu 
Glomerulus und von Schlinge zu Schlinge wechselnd starken leuko- 
cytären Einwanderung verbunden mit eiweißreichen Kapselexsudaten. 
Wir finden auch hier unsere Beobachtung bestätigt, daß diesem 
Stadium der Zeitpunkt des Auftretens der Ödeme etwa entspricht. 
Auch hier stand der Körper wie fast bei allen entsprechenden 
Influenzafällen bereits mehr als eine Woche unter den Einflüssen 
der infektiös-toxischen Schädigung. 

Es sei noch einmal hervorgehoben, daß die beschriebene Form 
der Nephritis sich unter der Einwirkung verschiedener Infektions¬ 
krankheiten, unter denen die Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken- 
Krankheiten eine hervorragende Rolle spielen, schrittweise ent¬ 
wickelt, aus anfangs vorwiegend degenerativen (alterativ-entznnd- 
lichen) Nierenveränderungen, denen klinisch höchstens Albuminurie 
und eine ganz geringfügige Erythrocyturie entspricht. Höchst- 
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wahrscheinlich kommen auch von den so erkrankten Nieren viele 
unbemerkt znr Ausheilung. Ein Teil geht über in zweifellos stärker 
entzündliche Zustände, die sich dann ziemlich unvermittelt klinisch 
bemerkbar machen. 

Diese Feststellungen gelten zunächst nur für die beschriebene 
Form der Nephritis. Sie können nicht ohne weiteres auf die Ver¬ 
hältnisse der Kriegsnephritis übertragen werden. Welche Giftstoffe 
hier den ganzen Prozeß auslösen und wie er des genaueren ver¬ 
läuft, wissen wir noch nicht. Auch die frischeste dieser Nephri¬ 
tiden, die wir anatomisch studiert haben, stellt in nnserem Sinne 
ein vorgerücktes Stadium dar,-ohne daß wir seine Geschichte dem 
histologischen Bild ansehen können. Aber in dieser Hinsicht wer¬ 
den wir uns die Erfahrung zu Nutze machen können, „daß die 
Reaktionen des Organismus, dessen Spezifität ja auch noch durch 
die Eigenart der reagierenden Zellen mitbedingt ist, eine auf¬ 
fallende Gleichförmigkeit besitzen, und namentlich dort, 
wo sie in morphologisch nachweisbaren Veränderungen sich kund¬ 
geben, recht unabhängig von der Besonderheit der Schädlichkeit 
sind“ (Lubarsch). Wir werden also aus der völligen Gleichheit 
der in unserem Falle erreichten fortgeschrittensten Bilder mit 
denen frischester Eriegsnepbritis folgern können, daß der anato¬ 
mische formalgenetische Weg zu diesem Zustand wesensgleich mit 
dem in unserem Falle genauer verfolgten ist. Auch die besten 
Kenner der pathologischen Anatomie der Glomerulonephritis 
(Löhlein, Herxheimer), vertreten seit langem diesen Stand¬ 
punkt. Wir sehen auch, daß der ganze Prozeß sich bei Influenza¬ 
nephritis aus kleinsten, nicht zusammenhängenden Anfängen zu 
seinem diffusen, das ganze Organ in allen seinen Einheiten ver¬ 
ändernden Endzustand entwickelt. Es ist damit auch der von 
Volhard gegen die entzündliche Entstehung der Glomerulonephritis 
angeführten Überlegung Cohnheim’s der Boden entzogen, „daß 
auch die Entzündungserreger weder die Glomeruli noch die Harn- 
kanälchenepithelien jemals samt und sonders gleichzeitig tangieren, 
und daß es deshalb eine über beide Nieren in gleichmäßiger Weise 
sich erstreckende Nephritis nicht wohl geben kann“. Wir sehen 
vielmehr, daß der Werdegang der Nephritis durchaus dieser Kon¬ 
struktion entspricht. 

Es sei nur der Vollständigkeit halber darauf hingewiesen, daß 
höchstwahrscheinlich Art und Intensität der auszuscheidenden, im 
Blute kreisenden Toxine die zeitliche Entwicklung und die ana¬ 
tomische Besonderheit der Nierenerkrankung bedingt. Dies zu 
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klären bedarf es entsprechender Experimente. Die Obduktions¬ 
befunde sind in diesem Sinne meist nicht eindeutig. Gewisse in 
dieser Richtung nicht recht klare Verschiedenheiten fielen uns sowohl 
in dem Influenza- wie in dem Vergleichsmateriale auf, derart, daß 
zuweilen die tubulären Prozesse die glomerulären fiberwogen, zu¬ 
weilen das Umgekehrte der Fall war. Jedenfalls existieren 
zwischen den Grenzfällen fast rein tubulärer Erkrankung durch 
bestimmte anorganische Gifte und fast reinen Glomerulonephritiden 
mannigfach abgestufte Übergänge. 

Herr Professor Dietrich hat auf die mögliche Bedeutung 
der Influenza für die Entstehung späterer Nephritiden hingewiesen. 
Eingangs wurde bereits betont, daß Nierenentzfindungen in der 
eigentlicheu Rekonvalescenz der Influenza eine seltene Erscheinung 
sind. Wohl aber muß daran gedacht werden, daß die zweifellos 
häufiger vorhandene klinisch nicht oder wenig hervortretende Nieren¬ 
schädigung späteren Nierenerkrankungen den Boden bereitet. Da¬ 
für spricht auch die Neigung der Niere, nach anderen wesens¬ 
verwandten Erkrankungen zuweilen in einen Zustand scheinbarer 
Gesundung ttberzugehen, der schon auf geringfügige Anlässe hin. 
von einem Recidiv abgelöst wird. 

Fassen wir noch einmal unsere Ergebnisse zusammen, so 
wurde bei 48 °/ 0 unserer Influenzasektionen eine entzündliche Nieren¬ 
schädigung festgestellt, die von vorwiegend degenerativen Anfangs¬ 
stadien ohne scharfe Grenze durch das Weitergreifen alterativ- 
entzfindliche Prozesse zu den Bildern typischer Glomerulonephritis 
überleitet. Die Erkrankung wird zurfickgeführt auf die Wirkung 
der Mischinfektionserreger der Influenza, die auch im Verlaufe 
anderer Leiden zu den gleichen anatomischen Veränderungen führen. 

Als einen Wegweiser auf die anatomischen Veränderungen 
stellten wir ein beträchtliches Anwachsen des Nierenvolums fest. 
Auf Grund genaueren Studiums der Endothel- und Epithelverände¬ 
rungen auf der einen, der Leukocyten auf der anderen Seite ge¬ 
langten wir zu einer Scheidung der frühesten Stadien, die sich 
klinisch wenig geltend machen, als toxische Schwellniere 
von den späteren Zuständen ausgesprochener Glomerulonephri¬ 
tis, der klinisch deutliche Symptome entsprechen. Diese Trennung 
geschah aus praktischen Gründen. Pathologisch-anatomisch läßt 
sich keine scharfe Grenze ziehen. Gleichzeitig gelangten wir auf 
Grund unseres Materiales zu einer Ablehnung der Vol har fi¬ 
schen Vorstellungen von der Pathogenese der akuten Glomerulo¬ 
nephritis. Es ergab sich auch, daß das Volhard’sche diagnosti- 
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sehe Schema nicht in vollem Umfange zu Recht besteht, indem 
Fälle, welche er als Herdnephritiden bezeichnen würde, nur Früh¬ 
stadien diffuser Nephritiden darzustellen brauchen. Wir konnten 
demgemäß zeigen, daß die vollentwickelte diffuse Glomerulonephritis 
im besonderen Falle allmählich und schrittweise aus diskontinuier¬ 
lichen Erkrankungsherden durch weitere Ausdehnung und Zusammen¬ 
fluß entsteht. Damit ist auch die Cohnheim’sche Überlegung 
bestätigt, so daß sie sich nicht gegen eine entzündliche Genese 
der Glomerulonephritis im-Sinne Volhard’s verwerten läßt. 
Vielen Überlegungen liegt die Verwechslung, der Begriffe.„diffus“ 
und „kontinuierlich“ zugrunde. 

Naturgemäß bringen diese Feststellungen an sich nichts Neues. 
Gerade für die Sepsis betont Bomberg ausdrücklich „die Schwere 
der anatomisch fast regelmäßig nangewiesenen Nephritis gegen¬ 
über der Geringfügigkeit der klinischen Erscheinungen“. Von Inter¬ 
esse, besonders auch für das klinische Verständnis, erschien aber 
der Versuch, an einem besonders einheitlichen Material, wie es die 
Influenzaepidemie darbot, den Übergang dieser symptomlosen Organ¬ 
schädigungen in das Stadium des Krankseins hinein zu verfolgen. 
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Aus der ersten medizinischen Klinik der Universität München 
(Direktor: Prof. Dr. E. v. Romberg). 

Beiträge zur pathologischen Physiologie der 
Mageninnervation. *) 

1. Mitteilung: Der Brechreflex. 

Von 

Stabsarzt d. R. Dr. Ph. Klee, Assistent d. Klinik, 

z. Z. leit . Arzt des Beobachtangslazaretts für innere Kranke in Karlsruhe und faehäiztl. 

Beirat des Sanitätsamts XIV. A. K. 

Vorbemerkungen. 

Die vorliegenden Mitteilungen berichten über Tierexperimente, 
denen klinische Beobachtungen und Fragestellungen die Anregung 
und Richtung gaben. Die Versuche bilden die Fortsetzung und 
Erweiterung vorausgegangener rein physiologischer Untersuchungen, 
mit denen sie die Methodik gemeinsam haben. Ihre Aufgabe ist 
es, nicht nur ältere Gesetze von der physiologischen Innervation 
der Magenmuskulatur mit neuer Technik nachzuprüfen, sondern 
vor allem Aufschlüsse über die Entstehungsmöglichkeiten krank¬ 
hafter Störungen der nervösen Magenregulation zu bringen. 

Die Beobachtung des kranken Magens mit Röntgenstrahlen 
hat die Häufigkeit und Vielgestaltigkeit funktioneller Innervations¬ 
störungen der Magenmuskulatur eindringlicher als früher gezeigt 
Die Frage nach ihrer Entstehung wurde um so mehr erörtert, als 
gleichzeitig die Pathologie des sympathischen und parasympathi¬ 
schen Systems in der Klinik in den Vordergrund des Interesses 
rückte. Die feinen Abstufungen der Peristaltik, die Schwankungen 
der Wandspannung, die gröberen spastischen Phänomene und die 
Reflexanomalien des Pylorus und der Cardia wurden zu Reiz- und 


1) Die in diesen Arbeiten verwerteten Tierversuche mußten am 31. Jnü 
1314 infolge Einziehung des Verfassers zum Heeresdienst abgeschlossen werdet). 
Ihre Veröffentlichung unterblieb bisher ans demselben Grunde. 
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Schwächeerscheinungen im autonomen Nervensystem in, mehr oder 
weniger begründete, bestimmte Beziehungen gebracht. 

Das Verständnis aller neurogenen Funktionsänderungen des 
Magenmuskels wird erschwert durch die außerordentlich kom¬ 
plizierte Verknüpfung der zahlreichen Einzelfaktoren, die bei der 
nervösen Steuerung des Magens Zusammenwirken. Von-den ihrer 
Bedeutung nach noch rätselhaften subserösen und intramuskulären 
Ganglienhaufen in der Sphinctergegend, von den selbständigen 
myenterischen und submukösen Plexus zieht sich über die prä¬ 
vertebralen und vertebralen Ganglien bis zu den autonomen 
Zentren im verlängerten Mark eine Kette nervöser Einzelorgane, 
deren gesamte Tätigkeit wiederum in wechselnder Abhängigkeit 
von den Absonderungen endokriner Drüsen, von reflektorischen Er¬ 
regungen cerebrospinaler Nerven und vor allem von assoziativen 
Großhimvorgängen, Affekten und Stimmungen, steht. 

Dadurch wird es möglich, daß scheinbar die gleichen nervösen 
Erregungen, psychischen Geschehnisse, Reflex Vorgänge, die aller¬ 
verschiedensten Reaktionen am Magen auslösen können, die sich 
bald in Erbrechen, bald in darmwärts gesteigerter Entleerung, 
bald in Atonie, Gastrospasmus oder Sphincterstörungen äußern. 
Anf welchem Wege und unter welchen Vorbedingungen es gerade 
zu dieser oder jener Motilitätsneurose kommt, ist ein Problem, das 
weder durch empirische Feststellungen noch durch pharmakologisch¬ 
therapeutische Erfahrungen am Menschen befriedigend gelöst ist. 
Es sei nur an den Streit der Meinungen über die Entstehung des 
Cardiospasmus erinnert. 

Daß die physiologischen Grundlagen zur Frage der Magen¬ 
innervation noch viele Lücken aufweisen, die in keinem Verhältnis 
zu der klinischen Wichtigkeit stehen, liegt sicherlich zum großen 
Teil an den Schwierigkeiten der Methodik, die sich einer experi¬ 
mentellen Klärung entgegenstellten. Hierin ist der Grund für 
zahlreiche Widersprüche in der Literatur zu suchen. 

Auch in den folgenden Tierversuchen mußte aus technischen 
Gründen das Thema beschränkt werden. Um die Schwierigkeiten 
einer reflexstörenden Narkose zu vermeiden, wurden sämtliche Ex¬ 
perimente unter operativer Ausschaltung des Großhirns (Sher- 
rington) durchgeführt. Die Untersuchungen erstrecken sich 
demnach lediglich auf die Wechselbeziehungen der glatten Musku¬ 
latur des Magens mit ihren Plexus und Reflexen auf der einen 
und des autonomen Nervengebietes mit seinen Zentren im ver¬ 
längerten Mark und Rückenmark auf der anderen Seite. Die un- 
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berechenbaren und schwer übersehbaren Einflüsse kortikalen Ur¬ 
sprungs, deren Wirkung auf das Gleichgewicht im autonomen 
Nervensystem zwar erwiesen ist, deren Entstehung und Verlauf 
aber völlig hypothetisch sind, scheiden aus. 

Mit dieser Einschränkung der Fragestellung ist der Über¬ 
tragung der Versuchsergebnisse auf menschliche Verhältnisse eine 
gewisse Grenze gesetzt, auf die, um Mißverständnisse zu vermeiden, 
besonders hmgewiesen wird. 

N. 

A. Die Innervation des Magens beim Brechakt. 

Die aktive Beteiligung der gesamten Magen¬ 
muskulatur beim Brechakt war lange Zeit eine Streitfrage. 
Sie ist jetzt durch die Röntgenuntersuchungen Cannon’s an der 
Katze und neuerdings durch die exakten Röntgenserienaufnahmen 
mittels des Einzelschlagverfahrens durch Hesse am Hunde klar¬ 
gestellt, nachdem schon eine Reihe älterer Autoren, mit allerdings 
weniger physiologischen Methoden, den bekannten Schweinsblasen¬ 
versuch Magendie’s, der die Nichtbeteiligung der Magenmusku¬ 
latur beim Erbrechen beweisen sollte, widerlegt hatten. 

Daß sich auch beim Menschen der Magen im Erbrechen kräftig 
um seinen Inhalt zusammenzieht, haben Levy-Dorn und Mühlfelder 
im Röntgenbild gesehen. Auch Groedel’s Serienaufnahmen ergaben 
eine krampfhafte Kontraktion der Pars pylorica während des Brechens. 
Cannon beschreibt ähnlich, wie früher Openchowski, heim Erbrechen 
zunächst Erschlaffung des Magenfundus, dann pylornswärts gerichtete 
Kontraktionswellen am Antrum, Zweiteilung dee Magens und dann Er¬ 
öffnung der Cardia und Entleerung in .den Ösophagus. Einmal sah er 
Antiperistaltik des Magens. Hesse konnte das Auftreten peristaltischer 
und antiperistaltischer Wellen am Hunde nicht bestätigen. Er teilt den 
Brechakt in drei Abschnitte: Füllung des Fundusteiles vom Pyloraateil 
aus durch Kontraktion dieser Partie, Öffnung der Cardia und Entleerung 
des Fundusinhaltes durch Kontraktion der Banchmuskulatur und des 
Zwerchfells in die Speiseröhre und driitens Erbrechens aus der Speise¬ 
röhre nach außen. Wichtig erscheint mir, daß Hesse am Anfang der 
Nausea vor Beginn der Zusammenziehung des Pylorusteils ein Sistieren 
der peristaltischen Wellen sah. 

Den Beschreibungen von Cannon und Hesse liegen die Erschei¬ 
nungen zugrunde, die man nach Applikation von Apomorphin erhält. 
Eine Schilderung der Magenrevolution bei dem durch elektrische Reizung 
sensibler Vagusfasern erzeugten Brechakt findet sich in der Literatur nicht. 

Was die Innervation der zur Auslösung des Erbrechens 
in Tätigkeit tretenden Kombination von Magenbewegungen 
anbetrifft, so liegen nur wenige Angaben darüber vor. Die metho- 
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dische Schwierigkeit erlaubte meist nur isolierte Versuche über 
die Abhängigkeit des Tonus der einzelnen Sphincteren von Ver¬ 
änderungen autonomer Nerven. Nur über den Cardiatonus existieren 
ausgedehnte Untersuchungen. Auf diese, sowie auf die zahlreichen 
Experimente, die sich mit der Lokalisation des Brechzentrums und 
der Innervation der zum Erbrechen nötigen Hilfsmuskulatur 
(Zwerchfell, Bauchmuskulatur usw.) beschäftigen, soll nicht näher 
eingegangen werden. Auf einige Arbeiten werde ich später zu¬ 
rückkommen. -- 

Ausführliche Darstellung der Leitungsbahnen, auf denen durch 
Apomorphin der Brechakt aiu Magen auBgelöst werden kann, gibt 
nur Openchowski (1889). Er kommt zu dem Ergebnis, daß bei 
zentral wirkenden Brechmitteln charakteristische Magen¬ 
bewegungen ausbleiben nach Zerstörung der Vierhügel, nach Durch¬ 
schneidung des Rückenmarks bis zum 5. Wirbel, bzw. der Vorderstränge, 
Durchschneidung der Grenzstränge in Höhe der 6. und 7. Rippe, durch 
Ausreißen der 5., 6. und 7. Wurzel und vollständige Durchtrennung 
der Splanchnici. Eine genaue Erklärung der Wirkungsweise dieser 
Mittel lehnt er ab. Für Apomorphin glaubt er nachweisen zu können, 
daß die in der Cardia und im oberen Drittel des Magens endigenden 
erregenden Fasern gelähmt, dagegen die hemmenden gereizt werden. 

Wie kompliziert auch Openchowski trotz jahrelanger ausge¬ 
dehnter Tierversuche die Innervation des Brechaktes erschien, geht aus 
der Hypothese hervor, die er für den Brechvorgang aufstellt. Er stellt 
sich vor, „daß, nachdem die Reizung der hemmenden Fasern des oberen 
Drittels des Magens bzw. der den Tonus dieses Abschnittes erhaltenden 
Apparate unter der Mitwirkung der Brechmittel oder eines anderen 
Reizes einen Höhepunkt erreicht hat, dieser Teil des Magens in seinen 
früheren Halbtonus, in sein physiologisches Gleichgewicht zurückzukehren 
strebt, und daß dann reflektorische Anregungen dem kontrahierenden 
Zentrum des Magens im Gehirn zufließen, welches jedoch infolge des 
durch die Brechmittel gestörten Gleichgewichts in der Innervation nicht 
imstande ist, die Dilatation zu überwinden. Der Reiz kann sich nun 
durch Irradiation auf die nahegelegenen Bauchpressen zentral über¬ 
tragen, welche sodann in Tätigkeit geraten. Diese Impulse wiederholen 
sich rhythmisch, und so entstehen die Brechbewegungen “. 

Diese Hypothese ist nach den neuerlichen Röntgenuntersuchungen, 
die eine aktive Kontraktion des Magens, auch des Fundus, beim Er¬ 
brechen beweisen, nicht mehr haltbar. 

Gegen die von Openchowski zur Aufklärung der Innervation 
der Sphincteren verwendete Methodik, Eröffnung der Bauchhöhle, Ein- 
binden einer Sonde in den Magen, eines Ballons in Cardia und Pylorus, 
gelten die bereits früher gemachten Einwände. Abgesehen von den 
durch diese Eingriffe entstehenden hemmenden Reflexen werden durch 
die Dehnung infolge des Ballons die Sphincteren in einen Zustand ver¬ 
änderter Spannung versetzt, der an sich geeignet ist, die Wirkung eines 
neu einsetzenden Reizes in veränderter Weise wiederzugeben. 
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In neuen Untersuchungen greift Valenti die Frage auf und 
kommt zu wesentlich anderen Schihasen. Er gibt an, daß zum voll¬ 
ständigen Erbrechen ein Reflex in Tätigkeit treten müsse, der n u r in¬ 
folge der Reizung einer umschriebenen zwischen Pharynx und obersten 
Teil des Ösophagus liegenden Stelle entstehen könne. Die zentripetale 
Bahn des Brechreflexes verlaufe läDgs des G-lossopharyngeus und Vagtu, 
wohingegen die zentrifugale Bahn hauptsächlich durch die Vagi dar¬ 
gestellt werde. Doch konnte die Behauptung Valent i’ s, daß Kokaini- 
sieren des Pharynx und des oberen Ösophagus die Entleerung von 
Mageninhalt durch Erbrechen verhindere, von Hesse nicht bestätigt 
werden. Auch Magnus sah trotz totaler Exstirpation der genannten 
Teile beim Hunde nach Apomorphin regelrechtes Erbrechen und wies 
« unzweifelhaft nach, daß der Valenti’sehe Cardiaöffnungsreflex vom 
Pharynx-Ösophagus aus als notwendige Vorbedingung des Erbrechens 
nicht anerkannt werdan kann. Jedenfalls scheinen bei den Kokain¬ 
versuchen durch Vergiftungserscheinuogen unkontrollierbare Fehler¬ 
quellen gegeben zu Bein. Erwähnt sei, daß Valenti bei Heizung des 
intakten Vagus am Hals in einem Versuch am nicht narkotisierten Hunde 
Öffnung der Cardia erzielen konnte. 

Will man alle diese Angaben nachprüfen und die zahlreichen 
noch unbearbeitet gebliebenen Fragen über das Thema zu beant¬ 
worten versuchen, ist die Anwendung einer möglichst einwand¬ 
freien Methode eine Hauptvorbedingung. 

Es wurde früher betont, daß das Röntgenverfahren bei Inner- 
vations- und Reflexversuchen am Verdauungskanal von Tieren ganz 
besonders gute Resultate liefert. Die bis ins Einzelne gehende, 
fast plastische Darstellung, die die Röntgenaufnahme und -Durch¬ 
leuchtung von dem durch keine dicke Weichteilschicht verdeckten 
Katzenmagen gibt, erlaubt hier eine hinreichend objektive Beobach¬ 
tung und Registrierung. Nur dürfen die Nachteile des Verfahrens 
nicht übersehen werden. Diese liegen in der Unmöglichkeit, Ände¬ 
rungen des Druckes in der Magenhöhle und feinere Differenzen in 
der Spannung der Magenmuskulatur zu erkennen. Grobe Ver¬ 
änderungen dieser Art zeigen sich allerdings in der Größe und 
der Gestalt des Schattenbildes und sind oft mit Leichtigkeit mittels 
Palpation durch die dünnen Katzenbauchdecken hindurch nach¬ 
weisbar. 

Die Hauptschwierigkeit aller vivisektorischen Untersuchungen 
über die Brechinnervation lag bisher in der Ausschaltung der 
Schmerzempfindung. Tiefe Narkose behindert die Auslösung des 
Brechaktes (Harnack). Mit Urethan konnte ich, wie Miller, 
keine regelmäßige Magenperistaltik erhalten. Valenti griff, wie 
oben erwähnt, zu dem unphysiologischen Ausweg der Nervenreizung 
am unnarkotisierten Hunde. Auch hierin hat das für alle Reflex* 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur pathologischen Physiologie der Mageninnervation. 209 


versuche so fruchtbare Sherrington’sche Verfahren der Dezere- 
bration neue Wege gezeigt. Der dabei vorgenommene Schnitt 
durch den Hirnstamm dicht vor dem Tentorium cerebelli schaltet 
das Großhirn ans und läßt das verlängerte Mark intakt. Es muß 
also das physiologische Zentrum für den Brechakt erhalten sein. 
Wie Vorversuche ergaben, bot die Methode zur Aufklärung der 
Brechinnervation die brauchbarste Möglichkeit. 

Zur Auslösung des Brechaktes bedienten sich fast alle Autoren 
bisher des Apomorphins. Abgesehen davon, daß es wünschenswert 
war, die Benutzung von Pharmaca in diesen Versuchen ganz zu 
vermeiden, schien es zweckmäßiger, den Brechakt nicht zentral, 
wie beim Apomorphin, sondern peripherisch auszulösen. Dies ließ 
sich durch faradische Reizung beider nicht durchschnittenen Vagi 
am Hals erreichen. 

Wie aus den folgenden Ausführungen hervorgeht, erfolgte die 
Auslösung des Brechaktes auf die beschriebene Weise bei dezere- 
brierten Tieren mit großer Regelmäßigkeit. 

Im einzelnen stellte sich die vorbereitende Operation bis zur 
Auslösung des Erbrechens folgendermaßen dar: 

1. Äthernarkose. Tacheotomie. Künstliche Atmung mit A.E.C.- 
Narkose. Carotidenunterbindung. Vagusfreilegung (je nach Versuchs¬ 
plan Splanchnicotomie, Phrenicotomie, Resektion des Ganglion coeliacum, 
Halsmarkdurchschneidung usw.). Trepanation am linken Planum tem¬ 
porale, Dezerebration. Abstellung der Narkose. Künstliche oder spon¬ 
tane Atmung. 

2. Zwei Stunden nachher, also nach Abklingen der Narkose, Ein¬ 
füllung von Wismutbrei in den Magen mittels Scblandsonde, Aufbinden 
des Tieres in Rückenlage auf den Durcbleucbtungstisch, Auflegen beider 
Vagi auf Ludwig’sche Elektroden, faradische Reizung mit Kronecker’s 
Schlitteninduktorium (Eichung bis 14000). Registrierung der Ergebnisse 
durch Röntgenschirmpausen und Röntgenphotographie. 

Die im folgenden besprochenen Ergebnisse der Brechversuche 
stützen sich auf ein Material von etwa 130 Einzelversuchen an 
33 Katzen. 

1. Der Magenbrechakt bei Reizung des nicht durchschnittenen 

Vagus. ^ 

In einer früheren Arbeit wurde bewiesen, daß die regelmäßige 
Folge der Reizung der peripherischen Fasern des durchschnittenen 
Vagus in maximalster Entleerung des Mageninhaltes in den Darm 
besteht. Dabei bleibt die Cardia geschlossen, und der Pylorus 
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öffnet sich unter dem Einflüsse der gesteigerten Peristaltik rhyth¬ 
misch, bis ihn der lokale Duodenalreflex zu längerem Schlüsse 
zwingt. 

Ganz anders stellen sich die Verhältnisse, dar, wenn man die 
Vagi nicht durchschneidet und so zugleich mit den zentrifugalen 
auch die zentripetalen Fasern reizt 

Meist wurden Vagus und Halssympathicus nicht getrennt. Nur in 
einigen Fällen wurde der Sympathious von dem Vagus losgelöst nnd 
reseziert. Ein Unterschied in dem Reizerfolg am Magen wurde dadurch 
nicht erkennbar. Er war auch nicht zu erwarten, da der Halssympathicus 
keine sensiblen Fasern enthält. 

An die Spitze setze ich den Protokollauszug eines der zahl¬ 
reichen Versuche, der die Magenveränderung bei Reizung des in¬ 
takten Vagus in charakteristischer Weise'wiedergibt. 

Versuch 15. 9. Juni 14. 

2 Uhr 30 Operation. 

B Uhr 40 Magenfällung. 

3 Uhr 45 schwache Peristaltik am Magen. 

3 Uhr 50 Vagusreizung 1 Min. Stromstärke 1000: Keine Ände¬ 
rung. 

3 Uhr 52 Vagusreizung 1 Min. Stromstärke 3000: Zunächst Py- 
lorusschluß und totale Hemmung der Magenperistaltik. Dann 
vorübergehende Bildung eines Sanduhrmagens. Nach dessen Lösung 
Kontraktion des Pylorusteils des Magens. Öffnung der 
C a r d i a. Aufsteigen von Brei in die Speiseröhre. 

3 Uhr 59 wieder gute Magenperistaltik und Entleerung in den 
Dünndarm. 

4 Uhr 6 Vagusreizung 4000: Nach 3 Sekunden Pylorusschlnß. 
Hemmung der Entleerung in den Darm und der vorher sehr leb¬ 
haften Peristaltik. Nach ca. 25 Sekunden Bildung eines Sanduhrmagens. 
Darauf spastische Kontraktion des gesamten Py 1 o rnsteiles 
des Magens. Öffnung der Cardia. Typische Brechbewegungen 
der Bauchpresse und des Zwerchfells. Mächtiges Erbrechen zum 
Maule heraus. 

4 Uhr 15 wieder gute normale Magenperistaltik und Entleerung von 
Mageninhalt in den Darm. 

Der Versuch zeigt, daß die Reaktion des Magens 
auf dieReizung des intakten Vagus der Reizwirkung 
der peripherischen durchschnittenen Fasern gerade 
entgegengesetzt ist. Dort Schluß der Cardia, reflek* 
torische Öffnungen des Pylorus, hier Schluß des Py- 
lorus, und Cardiaöffnung, dort Magenentleerung in 
den Darm, hier Erbrechen. 
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Diese Umkehr des Reizerfolges war in allen Versuchen gleich. 
Auf ihre Wiedergabe im einzelnen kann verzichtet werden. Einen 
Gesamtüberblick über das Verhalten der Sphincteren gibt die 
Tabelle 1. 


Tabelle I. 


Katze 

Beizung 

der 

Strom- 

[ j 

Py- Duode- 

“ 

intakten 


, ' Cardia 

1 lorns num j 

Ösophagus 

1 

i 

Va^i 

stärke j 



2 


5 

8 

13 

14 


15 

18 

19 


/a 

6000 

Schluß 

nichts 

Öffnung 

Aufsteigen von Brei 

tb 

! 4000 

n 

ff 

1 ° 

• B 

typisches Erbrechen. 

/a 

! — 

Schluß 

nichts 

Öffnung nach 30 Sekunden 

typisches Erbrechen 

\b 

1 _____ 

ff 

TJ 

ff 

ff 

fa 

mittel 

Schluß 

nichts 

Öffnung 

typisches Erbrechen 

ib 

n 

ff 

n 

ff 

ff 

l a 

' 1500 

Schluß 

uichts 

| Öffnung 

typisches Erbrechen 

{b 

2000 

ff 

n 

ff 

Aufsteigen von Brei 

1c 

3000 

ff 

Spur 

! « 

ff 

f a 

5000 (Schluß 

nichts 

Öffnung 

Anfsteigen von Brei 

b 

5000 

tf 

n 

n 

typisches Erbrechen 

ic . 

5000 

ff 

; * 

tf 

Anfsteigen von Brei. 

rb ! 

3000 

Schluß 

nichts : 

Öffnung 

Anfsteigen von Brei 

\a i 

4000 

n 

i 

ff t 

j 

ff 

typisches Erbrechen. 

fa j 

900') 

Schluß 

nichts 

Öffnung 

typisches Erbrechen 

Jb ! 

9010 

ff 

Spur 

Öffnung nach 10 Sekunden 

Aufsteigen von Brei 


5U00 

ff 

nichts 

ff ff U ff 

typisches Ei brechen. 

a 

4500 

Schluß 

nichts 

Öffnung , 

typisches Erbrechen. 


i 


Zu bemerken ist, daß bei der S. Reizung bei Katze 13 und 
der 2. Reizung bei Katze 18 während der Kontraktion des Pylorus- 
teiles minimale Spuren von Wismutbrei in das Duodenum gepreßt 
wurden. Sonst blieb auch bei diesen Reizungen der Pylorus fest 
geschlossen, während sich die Cardia weit öffnete und den Wismut¬ 
brei mächtig in den Ösophagus aufsteigen ließ. Nicht aufgeführt 
ist ein Versuch an einer kranken fiebernden Katze mit einer all¬ 
gemeinen Infektion, speziell der oberen Luftwege. Hier öffneten 
sich auf Reizung des Vagus Cardia und Pylorus zugleich und der 
Mageninhalt ergoß sich in breitem Flüß in Darm und Ösophagus. 
Brechbewegnngen traten hier nicht ein. 

Im übrigen gibt die Tabelle ein ganz eindeutiges Resultat. 
Bei jeder Katze ließ sich typisches Erbrechen her- 
vorrufen, während Entleerung in den Dünndarm nicht erfolgte. 
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Unter typischem Erbrechen ist stets Beförderung des Mageninhaltes 
durch die Magenbewegungen untef Zuhilfenahme von Bauchpresse uh) 
Zwerchfell in den Ösophagus und durch das Manl nach außen verstan¬ 
den. Kam ke;ne Entleerung nach außen zustande, ist nur vermerkt 
„Aufsteigen von Brei“. 

In manchen Fällen trat oioht sofort Erbrechen ein. Oft er¬ 
forderte es erst mehrere Reizungen, bis Bich die Cardia öffnete. Es 
kam in diesen Fällen dann meist nur zu den initialen, für das Er¬ 
brechen charakteristischen Magenveränderungen, ohne daß der Brechakt 
selbst ausgelöst wurde. Niemals erfolgte bei diesen rudimentären Ein¬ 
wirkungen aber eine Öffnung des Pylorus oder Entleerung in den Dünn¬ 
darm. Es bedurfte immer erst der Einstellung auf eine gewisse Reis¬ 
stärke, die am besten mit Kontrolle der Pulsverlangsamung geschah. 
Qualitative Unterschiede bedingte die mehr oder weniger große Reis¬ 
stärke nicht. Ein deutlicher Effekt zeigte sich meist bei einer Puls- 
Verlangsamung auf die Hälfte. 

Die Magenrevolution beim Brechakt im ganzen stellt 
sich bei meinen Experimenten im Röntgenbild in folgender Weise 
dar: Kurz nach der Fütterung mit Wismutbrei sieht man den 
Magen gut entfaltet; im Pylorusteil laufen .regelmäßige'peristal¬ 
tische Wellen zum Sphincter hin. Dieser öffnet sich in gewissen 
Zeitabständen und läßt den Mageninhalt in das Duodenum über¬ 
treten. Jetzt wird der intakte Vagus gereizt. Sofort erfolgt eine 
kurze Reflexzuckung des Tieres. Zugleich hört das Übertreten 
von Wismutbrei in den Darm auf. Der Pylorus schließt sich 
(erstes Stadium: Pylorusschluß). Sodann werden die peri¬ 
staltischen Wellen oberflächlich und verschwinden ganz. Der 
Magen erschlafft total und erscheint regungslos (zweites Sta¬ 
dium: totale Hemmung). Nun folgt entweder eine tiefe zir¬ 
kuläre Einschnürung des Magens in seiner Mitte, die sich manch¬ 
mal etwas pyloruswärts fortbewegt, dann sich aber wieder löst 
und in eine totale spastische Kontraktion des gesamten Pylorus- 
teiles und der Pars media übergeht, oder aber es folgt sofort nach 
der Erschlaffung des Magens eine starke spastische Kontraktion 
des Pylorusteiles. Beide Fälle wurden häufig beobachtet Durch 
diese tonische Kontraktion des gesamten distalen Magenteiles wird 
der Wismutbrei, da ja der Pylorus fest geschlossen ist, in den 
Fundus des Magens gepreßt. Der Pylorusteil ist im Röntgenbild 
nicht mehr zu sehen. Der Fundus hat das Aussehen einer Kugel 
oder einer mit der Stielhälfte nach unten gerichteten kurzen Birne 
(drittes Stadium: Kontraktion des Pylorusteiles, 
Fundusfüllung). Jetzt öffnet sich die Cardia weit und unter 
fast gleichzeitig eintretenden Brechbewegungen durch Bauchpresse 
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und Zwerchfell erfolgt die stoßweise rhythmische Entleerung des 
Magens in den weit dilatierten Ösophagus und nach außen (vier¬ 
tes Stadium: Öffnung der Cardia, Entleerung in den 
Ösophagus). Nach Aussetzen des Reizes wird der nicht aus¬ 
gebrochene noch im Ösophagus liegende Inhalt durch peristaltische 
Wellen in den Magen befördert, wo nach kurzer Zeit die normale 
Entleerungstätigkeit in den Darm beginnt. 

Diese, bei faradischer Auslösung des Erbrechens in 18 Ver¬ 
suchen beobachteten Erscheinungen, zeigen prinzipielle Ähnlichkeit 
mit dem von Cannon und von Hesse geschilderten Apomorphin¬ 
erbrechen. Gleich ist die Verdrängung des Mageninhaltes aus dem 
sich kontrahierenden Pylorusteil in den Fundus. Es findet sich 
auch in etwa der Hälfte der Fälle die von Cannon bei der Katze 
beschriebene zirkuläre Einschnürung, die Hesse in seinen Auf¬ 
nahmen am Hunde nicht bestätigen konnte. Es scheint diese 
Differenz in der Verschiedenheit der Tiere begründet zu sein. 
Eine isolierte Erschlaffung der Fundusmuskulatur kurz vor Öffnung 
der Cardia konnte nicht festgestellt werden. Im Gegenteil schien 
der Mageninhalt, der sich vor Eröffnung der Cardia im Fundus 
angesammelt hatte, unter höherem Druck zu stehen. Denn zeit¬ 
weilig öffnete sich die Cardia bereits, bevor noch die Bauchpresse 
und das Zwerchfell in Tätigkeit traten, und dann schoß der Fundus¬ 
inhalt unter sehr hohem Druck in den breit dilatierten Ösophagus. 
Außerdem war einigemale bei stürmischem Erbrechen ein Magen¬ 
schatten überhaupt nicht mehr zu sehen. Eine derartig starke 
Entleerung kurz nach Einsetzen des Erbrechens kann nicht allein 
mit der Einwirkung der Bauchpresse und des Zwerchfelles auf 
einen erschlafften Fundus erklärt werden. Ich nehme deshalb bei 
meiner Versuchsanordnung auch für die Herausbeförderung des 
Fundusinhaltes in den Ösophagus eine aktive Mitwirkung 
der Fundusmuskulatur an. 

Ganz besonders wurde in allen Versuchen auf das Auftreten 
von Antiperistaltik geachtet. Cannon sah sie in einem Fall. 
Nach Valenti’s Hypothese spielt die Antiperistaltik, die sich 
bis auf den Ösophagus erstrecken soll, eine Hauptrolle bei Aus¬ 
lösung des Brechreflexes. Ich konnte niemalsAntfperistaltik 
des Magens feststellen. Meine Beobachtungen decken sich hier 
mit den Angaben von Hesse, der auch am Hunde nie das Auf¬ 
treten antiperistaltischer Wellen der Magenmuskulatur beim Apo¬ 
morphinerbrechen sah. 

Die Öffnung der Cardia fiel zeitlich nicht immer 

Deutsche* Archiv für klin. Medizin. Iü8. Bd. 15 
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mit dem Auftreten der Brechbewegungen der Bauch¬ 
muskeln und des Zwerchfelles zusammen. Sie konnte 
sich in einigen Fällen schon öffnen, wenn die Kontraktion des 
Pylorusteiles begann und andererseits manchmal erst während der 
zweiten oder dritten Kontraktion der Bauchpresse. Auch an dem¬ 
selben Tiere wechselten diese Verhältnisse. Je häufiger die Bei¬ 
zung wiederholt wurde, um so leichter und früher trat die Cardia- 
öffnung auf. Dagegen leitete der Pylorusschlnß regel- 
mäßig^ie Magenrevolution ein. 

Was das Verhalten des Darms betrifft, so war es nicht mög¬ 
lich, in allen Fällen auf die Veränderungen des DarmBchattens zu achten. 
Wenn schon stärkere Darmftillung vor Einsetzen des Erbrechens bestand, 
sah man meist zugleich mit der starken Kontraktion des Pylorusteiles 
außergewöhnlich starke Dünndarmperistaltik. Es konnten förmliche 
Rollbewegungen (van Braam-Houkgeest) auftreten, wie sie als 
Peristaltik rush auch von Meitzer und Auer nach gleichzeitiger Appli¬ 
kation von Ergotin und Calciumchlorid gesehen wurden. Rückfluß von 
Darminhalt oder Antiperistaltik war im Dünndarm nie zu sehen. 

Der Ösophagus war bei Öffnung der Cardia weit dilatiert und 
zeigte während des Brechaktes ein breites nicht segmentiertes 
Schattenband. Auf der Höhe des Erbrechens ging dieses Band 
breit ohne trichterförmige Verengung in den Magenschatten über. 
Bei stürmischem Erbrechen gewann man den Eindruck, als ob der 
Magen förmlich in den verkürzten Ösophagus hinaufgezogen würde. 
Ob aber in der Tat eine Kontraktion der Längsmuskelzüge der 
Speiseröhre, an die man hier denken könnte, stattfand, kann aus 
diesen Röntgenbeobachtungen nicht entschieden werden. 

Um die geschilderten Versuchsergebnisse^ für die Physiologie 
der Mageninnervation verwerten zu können, war es nötig, eine 
Reihe weiterer Versuche vorzunehmen. Vor allen Dingen war fest¬ 
zustellen, ob und wieweit dem Splanchnicus für das auf dem Vagus¬ 
wege ausgelöste Erbrechen eine Bedeutung zukommt. 

2. Folgen der Splanchnicusdurchschneidung für den Brechakt. 

Bei 6 Katzen wurden die Splanchnici durchschnitten, und die 
intakten Vagi ^m Halse gereizt. 

Sämtliche zum Ganglion coeliacum bzw. meseutericum sup. ver¬ 
laufenden sympathischen Äste mußten durchtrennt werden. Ihre 
Zahl kann bei den einzelnen Tieren wechseln. Der starke Ast 
des Splanchnicus major ist meist leicht gefunden. Daneben laufen 
aber in wechselnder Zahl kleinere Zweige zu dem Ganglion, auf 
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deren sorgfältige Durchtrennung Wert gelegt werden muß. Die 
Operation erfolgte vom Rücken aus retroperitoneal nach dem Ver¬ 
fahren von Asp. Die Nebennieren müssen sorgfältig geschont 
werden. In 2 Fällen wurde auch das Ganglion coeliacum beider¬ 
seits exstirpiert. Im übrigen blieb die Vorbereitung der Tiere 
dieselbe wie oben. 

Ein charakteristischer Versuch sei hier wiedergegeben: 

Versuch 16. 6. Juni 14. 

4 Uhr Operation wie oben. Ferner beiderseitige Spl&nchnicotomie 
und Exstirpation des Ganglion coeliacum. 

6 Uhr 30 Füllung des Magens. Sofort starke Magenperistaltik. 

ß Uhr 50 Vagusreizung 500 allmählich auf 3000 steigend, 2 Min. 
lang. Nach etwa 45 Sekunden bei Stromstärke 2500 heftige äußere 
Brechbewegungen mit der Bauchmuskulatur und dem Zwerohfell. 
Dabei bleibt die Cardia fest geschlossen. Der Mageninhalt steigt 
nicht in den Ösophagus auf, sondern wird mit gesteigerter Peri¬ 
staltik durch den sich öffnenden Pylorus in das Duodenum ge¬ 
trieben. 

7 Uhr Magen fast leer. Dünndarm weit gefüllt. Neufüllung des 
Magens. 

7 Uhr 5 Vagusreizung 1000, 1 Min. Heftigste äußere Brech- 
bewegungen. Cardia aber fest geschlossen. Ösophagus leer, 
dagegen Dreiteilung des Magens durch starke Kontraktions¬ 
ringe und maximale Entleerung in den Darm. 

9 Uhr 20 Vagusreizung 1000. Nach etwa 40 Sekunden heftigste 
äußere B rech be wegungen. Dabei nicht die geringste Menge 
Mageninhalt in die Speiseröhre, aber maximale Entleerung in den 
Darm. 

9 Uhr 30 Vagusreizung 2000, 4 Min. lang. Brechbewegungen 
der Baochpresse, aber Cardia fest geschlossen. Pylorus 
offen, Entleerung in das Duodenum. 

Das Ergebnis des Versuchs ist ebenso überrascheud wie 
instruktiv. Obwohl das Brechzentrum auf das stärkste erregt ist, 
wie die heftigen Brechbewegungen des Tieres mit der Bauch- 
muskulatur und dem Zwerchfell beweisen, kann weder wirkliches 
Erbrechen noch Aufsteigen von Brei Zustandekommen, weil die 
charakteristische Mitwirkung des Magens fehlt. Die Durch- 
schneidung der Splanchnici hat das Vaguserbrechen 
verhindert. Die ganze Folge des eigentlichen Magenbrechaktes, 
Kontraktion des Pylorusteils, Birnenform des Magens, Öardia- 
öflfnung, wird vermißt. Vor allem aber, und das scheint das 
Wichtigste, fehlt der dauernde Pylorusschluß, der die erste Vor¬ 
bedingung des Magenerbrechens darstellt. 

13* 
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Die Magenwandung selbst reagiert mit heftiger Peristaltik, 
periodischer Öffnung des Pylorus (bei Schluß der Cardia) und 
starker Entleerung in den Darm. Einige Sekunden nach Beginn 
der Beizung zeigen sich verstärkte peristaltische Kontraktionen 
(denen manchmal eine kurze Hemmung vorausgeht), wachsen zu 
tiefen Einschnürungen an und befördern den Mageninhalt in großen 
Schüben in das Duodenum. Der Pylorus öffnet sich bei jeder 
Welle und läßt den Inhalt seines Antrums übertreten. Die Magen¬ 
revolution, die sonst bei Reizung des intakten Vagus in Erbrechen 
bestand, wird durch die Splanchnicotomie wieder zu jener entgegen¬ 
gesetzten umgewandelt, die wir bei Reizung des peripherischen 
Vagus kennen lernten und die in darmwärts gerichteter Entleerung 
besteht. 

Dieses Resultat war die Regel in allen Versuchen. In den 
Einzelerscheinungen zeigte die Magenreaktion Abweichungen von 
dem Geschilderten, die die Zusammenstellung sämtlicher Ver¬ 
suche auf Tabelle 2 erkennen läßt, und die weiter besprochen 
werden müssen. Wie später dargelegt wird, lassen sie sich alle 
auf gemeinsamer Basis erklären (s. Tab. 2). 

Am gleichmäßigsten ist das Verhalten des Pylorus. Nur 
3 mal unter 24 Reizversuchen fehlt die periodische-Öffnung. Wir 
sehen, daß dieser Fall eintrat, wenn die Versuchsanordnung nicht 
einwandfrei war. Denn bei Versuch 9 ergab die Sektion, daß nicht 
alle splanchnischen Äste, die zum Ganglion coeliacum führten, 
durchschnitten waren. Interessant ist Versuch 11. Hier ergab 
sich, daß bei schwachen Strömen immer periodische Pylorusöffnung 
und peristaltische Magenentleerung zu beobachten war. Der Öso¬ 
phagus blieb leer. Bei sehr starken Strömen änderte sich dieses 
Verhalten völlig. Der Darm blieb leer und es erfolgte typisches 
Erbrechen. Da die Versuchsanordnung keinen Fehler erkennen 
ließ, schien der Versuch ganz aus der Linie zu fallen. Da zeigte 
sich beim Aufschneiden des Magens, daß sich in seinem Pylorusteil 
ein großer Ballen zusammengeknäuelter Haare befand, der an¬ 
scheinend schon längere Zeit im Magen lag, und dessen Passage 
durch den Pylorus wohl Schwierigkeiten machen konnte. Man 
darf annehmen, daß bei schwacher Anregung der Peristaltik durch 
nicht so starke Ströme der Mageninhalt an dem Haarballen vor¬ 
bei zum Pylorus und dem Darm gelangen konnte. Bei sehr starken 
Strömen aber, die zu heftigen spastischen Zusammenziehungen des 
Pylorusteiles des Magens führten, versperrte der Ballen den Aus¬ 
gang und ersetzte damit den zum Erbrechen notwendigen, aber 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur pathologischen Physiologie der Mageninnervatton. 




■3 

GO 


bC 

0 

. 0 
' a 
ita 

sO 


bc 

s 

0 

u 

<v 

© 

§ 

S 

bo 


C c -M C R 


«Ö 

g 

•H 

* 

ctS 

B 



3 3 


217 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



218 


Klbk 


infolge der Splanchnicotomie nicht zustandekommenden Pyloru?- 
schluß auf mechanische Weise. Da der Fall für die Erklärung 
der ganzen Brechinnervation des Magens von Wichtigkeit ist- 
komme ich später noch einmal darauf zurück. 

In allen übrigen Fällen wurde die Pylorusöffnung nicht ver¬ 
mißt. Und wenn der Pylorus sich öffnete, fehlte das Erbrechen. 

Die Cardia war in der überwiegenden Mehrzahl der Versache 
fest geschlossen. Doch wurde in 8 Reizungen ein Nachlassen, des 
Cardiatonus registriert, das zu einem Aufsteigen des Wismutbreies 
in den Ösophagus führte. Dies war dann immer der Fall, wenn 
der Pylorus geschlossen blieb, also in den oben erwähnten beiden 
Fällen. Ferner aber wurde Cardiaöffnung auch dann bemerkt, 
wenn der Pylorus in seiner regelmäßigen Öffnung nicht gestört 
war. Dies konnte der Fall sein bei Anwendung sehr starker 
Ströme (10 c, 16 e) oder dort (29), wo der plagen unter der Vagus¬ 
reizung eine totale Sanduhrform gewann. Hier entleerte sich die 
obere Hälfte des Sanduhrmagens in die Speiseröhre, die andere 
gleichzeitig in den Darm. 

Die meist gleichzeitig einsetzenden heftigen Brechbewegungen 
des Tieres mit Hilfe von Bauchmuskulatur und Zwerchfell standen 
in einem seltsamen Kontrast zu der nicht Ösophagus-, sondern darm- 
wärts gerichteten Entleerung. Mitunter erschienen die stürmischsten 
äußeren Brechbewegungen, ohne daß nur das geringste von dem 
Mageninhalt in die Speiseröhre gelangte. Alles wurde durch den 
geöffneten Pylorus in den Darm befördert. 

3. Folgen der Halsmarkdurchschneidung für den Brechakt 

Die vorhergehenden Versuche beweisen, daß die Splanchni¬ 
cotomie oder die Exstirpation des Ganglion coeliacum das vom 
intakten Vagus ausgelöste Magenerbrechen in peristaltische Ent¬ 
leerung in den Darm um wandelt. Diese veränderte Magenreaktion 
unterscheidet sich von der bei peripherischer Reizung des durch¬ 
schnittenen Vagus dadurch, daß gelegentlich Öffnung der Cardia 
eintritt, was bei jener nie der Fall ist. Nun findet sich bei 
Openchowski die Angabe, daß im oberen Teil des Rückenmarks 
bis zum 5. Brustwirbel Zentren für die Öffnung der Cardia liegen. 
Diese Bahnen sollen in den Vordersträngen weiter verlaufen und 
durch den Grenzstrang ausstrablen. Openchowski vermutet, 
daß sie weiter durch die Rami molles in den Plexus aorticus gehen 
und von da zur Cardia gelangen. 

Die Richtigkeit dieser Annahme vorausgesetzt, könnte auf dem 
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genannten Wege auch die Öffnung der Cardia in den Ausnahme¬ 
fällen der vorausgehen den Versuchsreihe hervorgerufen sein. 

In dieser Überlegung wurde bei 8 Katzen das Halsmark in 
Höhe des 3.-5. Halswirbels durchschnitten. Die Vollständigkeit 
der Durchschneidung wurde durch die Sektion kontrolliert. Im 
übrigen blieb die Anordnung der Versuche die gleiche wie oben. 
In einigen Fällen wurden noch dazu die Splanchnici durchtrennt. 
Die Durchschneidung der Splanchnici neben der Durchschneidung 
des Halsmarks erfolgte, um auch die Möglichkeit, daß durch Strom- 
schleifen Heize zum Grenzstrang oder dem sympathischen Zentrum 
im Rückenmark und von da aus zum Magen gelangten, auf jeden 
Fall auszuschalten. 

Es folgt das Beispiel eines Einzelversuchs: 

Versuch 29. 10. Juli 14. 

12 Uhr 30 Vorbereitung wie oben. Dnrchschneidung des Uals- 
raarks. ' 

2 Uhr 40 nach Abklingen der Narkose Magenfüllung. 

3 Uhr 5 lebhafte Magenperistaltik. Dünndarmfüllung. 

3 Uhr 10 Vagusreizung 1000. Keine Änderung. Auf 6000 ge¬ 
steigert. Sofort Hemmung sämtlicher Magenbewegungen. Nach 
10 Sekunden Einsetzen heftige-r Magenkontraktionen, die den 
Magen in 3 Teile trennen. Diese Kontraktionen laufen dem Pylorus zu 
und befördern den Mageninhalt in großen Schüben in den Dünn¬ 
darm. Die Cardia ist geschlossen, der Ösophagus bleibtauch 
bei wiederholtem Aussetzen der Reizung leer. 

3 Uhr 15 Neufüllung des Magens. Vagusreizung 3000. Nach 
20 Sekunden starke Magenkontraktionen. Öffnung des Py¬ 
lorus. Mächtige Entleerung in den Dünndarm. Zweiteilung 
des Magens mit Entleerung des distalen Inhaltes in den Dünndarm. 
Cardia bleibt geschlossen; Ösophagus leer. 

3 Uhr 26 Vagusreizung 3000. Nach 12 Sekunden Öffnung deB 
Pylo rus und starke Magenentleerung in das Duodenum. 
Cardia geschlossen. 

3 Uhr 80 Vagusreizung 6000. Nach 16 Sekunden Entleerung 
durch den offenen Pylorus in das Duodenum. Cardia geschlossen. 

3 Uhr 33 während Vagusreizung durch manuelle Kompression des 
Magens von außen maximale Entleerung in den Darm. Cardia auch bei 
stärkstem Druck geschlossen. 

Das Gesamtergebnis aller 27 Reizversuche ist auf umstehender 
Tabelle zusammengefaßt. 

Wir sehen, daß auch in diesen Versuchen der Magen auf den 
Reiz nicht mit Ausführung des Brechaktes, d. h. Schluß des Pylorus 
und Ausstoßung des Inhaltes in die Speiseröhre antwortet, sondern 
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mit Öffnung des Pylorus und Entleerung in den Darm. Die 
Unterbrechung derßtickenmarksbahn hat das Fehlen 
des Pylorusschlusses und die Unmöglichkeit des 
regelrechten Brechaktes zur Folge. Niemals zeigt sich 
eine Gesamtkontraktion des Pylorusteiles, niemals die für das Er¬ 
brechen typische Birnenform. Die Magenentleerung wird hervor¬ 
gerufen durch die fiir die Reizung zentrifugaler Vagusfasem cha¬ 
rakteristische stürmische Magenperistaltik. 

Die Annahme, daß die Cardia nach Halsmarkdurchschneidung 
regelmäßig geschlossen bleibe, bestätigte sich nicht Obwohl der 
erwartete Cardiaschluß in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
prompt eintrat, wurde doch in 5 von 27 Fällen eine deutliche Tonus¬ 
erschlaffung beobachtet, so daß eine gewisse Menge Mageninhalt 
in den Ösophagus übertreten konnte. Erbrechen erfolgte aber 
nicht. Bei 24 f. der Tabelle ist es wieder die hohe Stromstärke, 
die zu einem Tonusnachlaß der Cardia führte, analog den oben ge¬ 
machten Erfahrungen. Daß die Stromstärke aber nicht ausschlag¬ 
gebend sein kann, erhellt aus dem Versuch 30 a, bei dem die Cardia 
trotz stärkster Ströme geschlossen blieb. Bemerkenswert ist das 
Verhalten der beiden Pförtner in Versuch 31. Bier zeigte sich das 
Ergebnis, daß sich Pylorus und Cardia zu gleicher Zeit weit öff¬ 
neten. Der Mageninhalt wurde durch eine starke Kontraktion 
sanduhrartig in zwei Hälften geteilt, von denen sich die eine in 
den Dünndarm, die andere in die Speiseröhre entleerte. Diese Er¬ 
scheinung änderte sich sofort, als man die Vagi durchschnitt nnd 
nur die peripherischen Stümpfe reizte. Jetzt blieb die Cardia 
geschlossen, nur der Pylorus öffnete sich und starke Peristaltik 
beförderte den Mageninhalt in den Darm. Der Ösophagus blieb 
leer. Der Versuch beweist, daß die Cardiaöffnung hier abhängig 
war von dem Intaktsein der Vagusbahn. 

Eine erwartete Wirkung dieser Versuchsanordnung war das 
Ausbleiben der Brechbewegung der Bauchpresse. Die Nn. inter- 
costales und der Plexus lumbalis waren durch die Halsmarkdurch¬ 
schneidung von dem Brechzentrnm getrennt. Infolgedessen wurden 
in diesen Versuchen die kurzen ruckartigen Druckbewegungen der 
Bauchmuskulatur, die bei isolierter Durchschneidung der Nn. splanch- 
nici noch auftraten, nicht beobachtet. 

4. Folgen der Phrenikotomie für den Brechakt. 

Bisher wurde bewiesen, daß Reizung des intakten Vagus den 
vollständigen Brechakt hervorruft, daß Splanchnicotomie die Magen- 
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koraponente des Erbrechens verhindert, und daß Halsmarkdurch- 
schneidung auch die Tätigkeit der Bauchpresse ausschaltet. Es 
blieb noch übrig, auch den dritten Faktor, der zum regelrechten 
Erbrechen notwendig ist, nämlich die Zwerchfellbeteiligung in den 
Kreis der Versuche zu ziehen. Dies war um so notwendiger, als 
es nicht an Ansichten gefehlt hat, die dem Zwerchfell eine wich¬ 
tige Rolle nicht allein beim Abschluß des Magens gegen die Speise¬ 
röhre (Gubareff, Sauerbruch und Haecker, Rosenheim 
u. a.), sondern auch bei der ÖtFnung der Cardia im Brechakt selbst 
zugesprochen haben. So nahm B e c h t e r e w an, daß sich die Cardia 
beim Erbrechen nicht etwa durch eine Hemmung ihrer Ringmusku¬ 
latur, sondern durch aktive Kontraktion der an der Cardia strahlen¬ 
förmig sich verbreiternden Ösophagusmuskelfasern öffne. Damit 
die Radiärfasern aber imstande seien, die Cardia weit zu öffnen, 
müsse ihr unteres Ende einen festen Stützpunkt haben. Diese 
Stütze böte während des Erbrechens die Anspannung und das Ab¬ 
wärtssinken des Zwerchfells, das nun dem Magen eine feste Unter¬ 
lage gebe. 

Um diese Anschauung zu verstehen, ist es nötig, sich die Funk¬ 
tion des Zwerchfells beim* Brechakt zu vergegenwärtigen. Wir 
wissen durch die Untersuchungen von Guinard und von Hesse, 
daß das Tier während der Nausea flach und beschleunigt atmet. 
Danach folgen einige tiefe und regelmäßige Respirationen, die mit 
einer starken Inspiration enden. Eine ruckartige Exspiration be¬ 
gleitet nun, anscheinend bei geschlossener Stimmritze, die Heraus- 
beforderung des Mageninhaltes aus Speiseröhre und Maul. Nach 
den Untersuchungen von Levy-Dorn und Mühlfelder am 
Menschen tritt zu Beginn des Brechaktes das Zwerchfell in eine 
inspiratorische Stellung, wird aber während des Erbrechens deut¬ 
lich in die exspiratorische hineingetrieben. Die Inspirationsstellnng 
des Zwerchfells würde nach Bechterew die Vorbedingung der 
Cardiaöflfnung und damit des Erbrechens sein. 

Schon die genaue Beobachtung meiner oben geschilderten Ver¬ 
suche sprach gegen diese Becliterew’sche Anschauung. Denn 
die Öffnung der Cardia trat häufig schon wenige Sekunden nach 
Beginn der Reizung ein zu einer Zeit, in der die charakteristische 
Zwerchfellkontraktion noch nicht erfolgt war. Erst nach weiteren 
10—16 Sekunden setzte die tiefe Inspiration mit folgender Exspi¬ 
ration ein, die das typische Erbrechen unterstützte. Immerhin 
schien die Frage einer möglichen Mitwirkung des Zwerchfells 
wichtig genug, um sie besonders zu untersuchen. 
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Es wurden deshalb in weiteren 3 Brechversuchen die Nn. 
phrenici oberhalb ihres Eintritts in die Brusthöhle beiderseitig 
durchschnitten. 


Beispiel. Versuch 25. 3. Juli 14. 

12 Uhr 20 Vorbereitung wie oben. Durchschneidung beider Phrenici. 

3 Uhr 35 Nach Abklingen der Narkose Magenfüllung. 

3 Uhr 55 Vaguseeizung 1000—8000. Pylorus geschlossen. Car- 
dia öffnet sich, AufBteigen von Brei in den Ösophagus bis zu 
seiner Mitte. Rudimentäre Brechbewegungen mit der Bauchmnskulatur, 
keine Zwerchfellkontraktionen. 

4 Uhr 4 Vagusreizung 1000 ohne Erfolg. 

4 Uhr 7 Vagusreizung 2000. Sofort nach Einschalten der Reizung 
B r e ch b e w e g u n g e n mit der Bauchpresse. Cardia ge¬ 
öffnet. Aus dem kuglichen Fundus wird Wismutbrei in den er¬ 
weiterten Ö 8 O ph agus getrieben. Das Tier macht fortwährend 
heftige Brechbewegungen mit der Bauchmuskulatur, um den Magen zu 
entleeren. Der Mageninhalt kommt jedoch nicht über die Mitte der 
Speiseröhre hinaus. Der Pylorus bleibt fest geschlossen. Dünn¬ 
darm leer. 

4 Uhr 15 Vagusreizung 2500. Nach kurzer Latenzzeit Öff¬ 
nung der Cardia, Aufsteigen von Mageninhalt in den Ösophagus 
bis zur Mitte. Pylorus geschlossen. Leichter Druck mit Daumen 
und Zeigefinger genügt, um den Ösophagus bis oben bin zu füllen. 

4 Uhr 21 dasselbe. 

(4 Uhr 25 Durchneidung der Vagi. Zentrale Enden gereizt. 
Erfolg: Totale Hemmung des Magens. Cardia und Pylorus geschlossen. 
Speiseröhre bleibt leer, ebenso Darm. Auch durch starkes Pressen mit 
der Hand auf den Magen kann der Widerstand der Sphinkteren nicht 
überwunden werden.) 

Das Experiment zeigt, daß die Kontraktion desZwerch- 
fells zur Cardi aöffn ung beim Erbrechen nicht not¬ 
wendig ist. Die Reaktion der Cardia auf den Reiz wird durch 
die Zwerchfellähmung infolge der Phrenikotomie nicht beeinträchtigt. 
Die charakteristischen Brechbewegungen der Magenmuskulatur, 
Pylorusschluß, Birnenform, Cardiaöltnung und Ösophagus-Erschlaf¬ 
fung verlaufen ungestört. 

Immerhin fällt dem Zwerchfell eine wichtige Rolle beim Brech¬ 
akt zu. Sie betrifft aber nicht den Magen, sondern die Speise¬ 
röhre. Die Kontraktion des Zwerchfells bildet einen 
wesentlichen unterstützenden Faktor bei der Füllung 
des Ösophagus. Zwerchfellähmung beeinträchtigt sie. Denn 
normalerweise wird der Druck in der Speiseröhre bei tiefer In¬ 
spiration negativ. Mikulicz berechnete den negativen Druck 
im Ösophagus bei forzierter Inspiration auf —24 cm Wasser. 
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Durch die Druckdifferenz zwischen Ösophagus und Magen wird 
also bei offener Cardia und inspiratorisch gestelltem Zwerchfell 
die Füllung der Speiseröhre wesentlich erleichtert. Bei gelähmtem 
Zwerchfell muß dieses Negativwerden des Ösophagusdruckes sehr 
viel geringer sein. Ferner wird die für die Entleerung des Magens 
in den Ösophagus wichtige Erhöhung des abdominalen Druckes 
durch die fehlende Inspirationsstellung des Zwerchfells erschwert, 
da das gelähmte Zwerchfell der Pression der angespannten Bauch¬ 
muskulatur ausweicht. Auch dieser Umstand verschlechtert die 
Speiseröhrenfüllung. So kommt es, daß in diesen Versuchen schon 
leichter Druck auf den Magen oder die unteren Rippenbögen mit 
der Hand genügt, um eine vollständigere Füllung der Speiseröhre 
hervorzurufen. Damit tritt dann auch prompt das Erbrechen nach 
außen auf. Das Fehlen des typischen Erbrechens nach Phreniko¬ 
tomie scheint also im wesentlichen durch mangelnde Ösophagus¬ 
füllung bedingt zn sein. 

Bei der Herausbeförderung des Ösophagusinhalts selbst scheint 
das Zwerchfell keine aktive Rolle zu spielen. Sie ist wohl mehr 
die Folge der Druckerhöhung im Ösophagus während der ruck¬ 
artigen Exspiration. Nach Mikulicz kann dieser Druck bei 
tiefer Exspiration auf 16 mm, beim Husten sogar auf 30—60 mm 
Quecksilber steigen. Ösophagusfüllung und „Ausbrechen“ kenn¬ 
zeichnet auch Hesse in seinen Versuchen am Hund als zwei ver¬ 
schiedene Stadien des Brechaktes. Er fand, daß sie zeitlich nicht 
immer unmittelbar aufeinander zu folgen brauchen, und daß der 
Mageninhalt verschieden lange Zeit im Ösophagus liegen, ja durch 
die Respirationsschwankungen in ihm auf und ab geschoben werden 
kann, bis die Entleerung nach außen erfolgt 

5. Verwertung der Versuchsergebnisse fhr die Innervation 

des Magens. 

Die Experimente ergaben, das der durch die Reizung des in¬ 
takten Vagus am Halse erzeugte Magenbrechakt in Form und 
Reihenfolge der Magenbewegungen unter demselben Bilde, wie das 
zentrale Apomorphinerbrechen verläuft. Von der Wirkung der mit 
den zentripetalen gleichzeitig gereizten zentrifugalen Vagusfasern, 
die ja bei isolierter Reizung in hyperperistaltischer darmwärts 
gerichteter Magenentleerung besteht, war in den Brechversuchen 
niemals etwas zu sehen. Man darf wohl annehmen, daß die Wirkung 
dieser Fasern sofort ausgeschaltet wurde, sowie der Brechakt in 
Tätigkeit gesetzt wurde. Die Auslösung des Brechaktes 
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selbst war die Folge des reflektorisch durch die 
zentripetalen Vagusfasern erregten physiologischen 
Brechzentrums in der Medulla oblongata. Von hier aus 
traten die verschiedenen Impulse in Funktion, die die Koordi- • 
nation der charakteristischen Magenbewegungen zur Folge hatten. 

Natürlich lag es nahe, durch Reizung des zentralen Stumpfes 
eines durchschnittenen Vagus bei erhaltenem anderen reinere 
Versuchsbedingungen zu schaffen. Das wurde auch versucht, doch 
gelang es nicht, auf diese Weise Erbrechen zu erzeugen. In 
einigen Experimenten wurde der zentrale Stumpf des rechten bei 
erhaltenem linken gereizt, es zeigte sich am Magen aber nur eine 
Hemmung der Bewegungen, einmal auch eine uncharakteristische 
Formveränderung. Bechterew gibt allerdings an, daß man auf 
diese Weise Brechbewegungen am Magen und Cardiaerweiterung 
erzielen könne. Näheres über seine Methodik ist mir nicht bekannt. 

Durchschnitt ich beide Vagi, so wurde der Magen total ge¬ 
hemmt. Beide Sphinkteren blieben geschlossen. Heizung der zen¬ 
tralen Vagnsenden änderte an diesem Bilde nichts. Manche Ver¬ 
suche schienen Anhaltspunkte für das Bestehen qualitativer Unter¬ 
schiede in der Wirkung des rechten und des linken Vagus auf die 
Sphinkteren zu ergeben. Da es sich aber um Einzelbeobachtungen 
handelt, soll darauf nicht näher eingegangen werden. 

Die Tatsache, daß die Reizung der intakten Vagi am Hals 
Erbrechen zur Folge hat, beweist, wie weuig physiologisch be¬ 
gründet die Versuche sind, durch Faradisation der Vagusgegend 
am Hals beim Menschen einen atonischen Magen zu einer be¬ 
schleunigten Entleerung in den Darm zu bringen. Es erscheinen # 

deshalb die Angaben von Lebon und Aubourg, daß es ihnen 
gelungen sei, beim Menschen nach elektrischer Reizung des Vagus 
am Hals eine gegen die Norm beträchtlich erhöhte Menge Magen¬ 
inhalt in den Darm zu befördern, nicht recht verständlich. Ihre 
Befunde konnten auch von Weil, der bei gleicher Versuchsan¬ 
ordnung in einigen Fällen wohl Pulsverlangsamung, aber nie ver¬ 
stärkte Magenentleerung in den Darm sah, nicht bestätigt werden. 

Für die zentrfugale Bahn des Magenbrechreflexes 
kommen Vagus und die durch das Rückenmark über die Splanchnici 
verlaufende sympathische Bahn in Betracht. Wir sehen, daß durch 
die Durchschneidung des Halsmarks oder der Splanchnici der vom 
Vagus ausgelöste Magenreflex aufgehoben wird. Die Brechbewegung 
wird durch die Ausschaltung der Sympathikusbahn verhindert. 

Und zwar geschieht dies, obwohl eine heftige Erregung des Brech- 
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Zentrums eintritt, die in den reflektorischen rhythmischen Kontrak¬ 
tionen der äußeren Hilfsmuskulatur zum Ausdruck kommt. Anstatt 
mit Brechbewegung reagiert der Magen hier mit Pylorusöffhung 
und Entleerung in den Darm, also gleichartig dem Resultat bei 
Reizung des peripherischen Stumpfes des Vagus. Wir erhalten 
so eine zentrifugale Vaguswirkung, die nur in dem Verhalten der 
Cardia Abweichungen von dem im Anfang aufgestellten Schema 
aufweist. Durch die heftigen Kontraktionen der Bauchpresse und 
des Zwerchfells wird diese in darmwärts gerichteter Entleerung 
bestehende Magenbewegung nicht beeinflußt. Aus diesen Durch- 
schneidungsversuchen ergibt sich, daß eine entscheidende 
zentrifugale Bahn für den Magenbrechreflex über 
das Rückenmark durch die Splanchnici verläuft. 

Diese ausschlaggebende Bedeutung des Sympathikus wird ver¬ 
ständlicher, wenn man die einzelnen Phasen des Magen erbrechen? 
auf der Grundlage der vorliegenden Versuche unter den verschiedenen 
Innervationsbedingungen zergliedert. 

Den Anfang der Magenrevolution bildete immer der Pylorns- 
schluß. Auf den Pylorusschluß folgte meist eine kurz dauernde 
Hemmung der vorher sichtbaren Peristaltik und eine Erschlaffung 
der Magenwand. Das dritte Stadium war die allmähliche Kon¬ 
traktion des distalen Magenabschnittes, des präpylorischen Teiles 
deren Erfolg sich in der starken Füllung des Fundus markierte. 
Den letzten Abschnitt des Magenerbrechens endlich stellte die 
Öffnung I der Cardia dar. 

Auf welchem Wege werden diese einzelnen Brechphasen in- 
nerviert ? 


a) Der Pylorussehlußreflex. 

Die Einleitung und wichtigste Vorbedingung des Magenbrecb- 
aktes, der dauernde Pylorusschluß, war das unmittelbarste Ergebnis 
der Reizung des nicht durchschnittenen mit seinem Zentrum in Ver¬ 
bindung stehenden Vagus am Hals. Man könnte zunächst daran 
denken, daß dieser Schluß auch hier die Folge der Reizung der 
peripherisch verlaufenden Fasern im Vagus sei. Doch würde 
früher bewiesen, daß isolierte Reizung dieser Bahnen am durch¬ 
schnittenen Vagus nur ganz vorübergehenden, nie dauernden Ver¬ 
schluß des Pylorusschließmuskels zur Folge hat. Bezeichnend für 
den Brechakt ist aber die Dauer des Verschlusses. Weiter zeigten 
die Durchschneidungsversuche, daß der Schluß immer ausblieb, 
wenn das Halsmark oder die Splanchnici durchtrennt waren. E* 
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war unter allen Umständen an das Intaktsein der sympathischen 
Bahnen gebunden. 

Aus diesen Feststellungen ergibt sich, das der Pylorusschluß 
bei dem vom Vagus ausgelösten Brechakt rein reflektorisch Zu¬ 
standekommen muß. Es geschieht das auf dem Wege: zentripetaler 
Vagus, Medulla oblongata, Rückenmark uud Splanchnicus. Der 
Dauerverschluß des Pylorus ist hier demnach ein 7 vom 
Vagus ausgelöster über den Sympathikus wirkender 
zentraler Sphinkterreflex. 

Dauernder, nicht lokal erklärbarer Verschluß des Pylorus hat 
lange Zeit als direkte Wirkung zentrifugaler Vagusfasern gegolten. 
Diese Anschauung stützte sich hauptsächlich auf die physiologischen 
Versuche von Openchowski und Page May mit elektrischer 
Reizung dieses Nerveh und schien klinisch begründet durch die 
günstigen therapeutischen Erfahrungen mit Atropin. Alle neueren 
Untersuchungen sprechen aber dafür, daß diese Funktion nur dem 
Splanchnicus zukommt. Es wurde früher bereits auseinandergesetzt, 
wie sehr bei elektrischer Reizung des Vagus eine direkte kon¬ 
trahierende Wirkung'auf den Pylorusschließmuskel durch domi¬ 
nierende lokale Reflexe vorgetäuscht werden kann. Und aus der 
Atropinwirkung allein Schlüsse auf die Innervation des Magens 
zu ziehen, ist bei der außerordentlich komplizierten Wirkung dieses 
Giftes auf den Magendarmkanal (Magnus) nur mit aller Reserve 
möglich. Außerdem versagt Atropin bei klinisch festgestelltem 
Spasmus des Sphincter pylori nicht selten. 

Sicherlich hat auch die Uneinheitlichkeit des Begriffes „Pyloro- 
spasmus“ wesentlich zu Irrtümern beigetragen. Denn außer dem 
isolierten krampfartigen Verschluß des Sphincter pylori wird unter 
einem Pylorospasmus häufig auch die spastische Kontraktion des 
Pylorusteiles des Magens verstanden, die in der Tat, wie spätere 
Versuche demonstrieren werden, direkte Vaguswirkung sein kann. 
Die Verschiedenheit der äußeren Innervation zwingt also zu strenger 
Unterscheidung. In klinischen Referaten ist die Zusammenwerfung 
beider Zustände nicht selten anzutreffen. v 

Daß durch direkte Reizung des Splanchnicus Schluß des 
Sphincter pylori hervorzurufen ist, bewies zuerst Eil io t 1905 
mittels elektrischer Reizung des Nerven, nachdem er festgestellt 
hatte, daß Adrenalin ihn immer zur Zusammenziehung bringt. 
Mit meiner Versuchsanordnung war es niemals möglich, dauernden 
Pylorusschluß durch Vagusreizung zu erzielen, wohl aber, wie 
Elliot, durch Reizung des Splanchnicus. 
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Die klinische Bedeutung der Frage gibt mir die Veranlassung, 
zusammenzustellen, auf welchem Wege, einschließlich früherer Ver¬ 
suche, ich experimentell einen anhaltenden Schluß des Pyloros- 
sphinkters erhielt. 

Der intermittierend sich öffnende und schließende Pylorus 
blieb dauernd geschlossen 

1. reflektorisch, 

a) wenn während der Beizung peripherischer Fasern des durch¬ 
schnittenen Vagus eine große Menge Mageninhalt in den Dttnn- 
darm entleert war. Es handelt sich hier um die Wirkung des be¬ 
kannten lokalen Duodenalreflexes (Säure + Dehnung, Hirsch. 
Pawlow, von Mering, Moritz). 

Dieser Schließungsreflex war unabhängig vom Vagus. Die 
Magenperistaltik ging weiter. 

b) Wenn ein sensibler Körpernerv (cruralis) gereizt oder die 
Testikel gepreßt wurden. Es handelt sich hier um einen Reflex 
über Rückenmark und Splanchnicus. Er trat auch nach Ausschal¬ 
tung der Medulla oblongata (Dekapitation) ein, blieb aber nach 
Ausschaltung des Sympathicus (Splanchnicotomie) aus. 

Die Magen peristakik wurde gleichzeitig gehemmt. 

c) wenn man den nicht durchschnittenen-Vagus am Halse 
reizte. 

Hier liegt ein Reflex vor, der über zentripetale Vagusfasern 
zum verlängerten Mark und von dort über den Splanchnicus ver¬ 
läuft. Dieser Reflex tritt beim peripherisch ausgelösten Brechakt 
in Tätigkeit. Er bleibt aus nach Splanchnicotomie "und flalsmark- 
durchschneidung. 

Die Magenmuskulatur zeigt die typische Brechbewegung. 

2. unmittelbar, wenn man den peripherischen Stumpf des 
durchschnittenen Splanchnicus major reizte oder intravenös Adre¬ 
nalin injizierte (in Bestätigung Elliot’s). Die Magenperistaltik 
wurde dabei gehemmt. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daß — abgesehen 
vom Duodenalreflex, der eine Gruppe für sich bildet — in jed&u 
Falle der Splanchnicus es ist, der die Schließungsimpulse über¬ 
mittelt. Dabei ist es gleichgültig, ob er direkt gereizt oder auf 
dem Wege eines Reflexes in Tätigkeit versetzt wird. Der Reflex¬ 
weg selbst kann über das verlängerte Mark oder über die Zentren 
des Sympathicus im Rückenmark verlaufen, der auslösende Reiz 
kann vom Vagus oder von sensiblen spinalen Nerven ausgehen. 
Immer bildet der Splanchnicus den efferenten Reflexbogen. 
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Wir sehen weiter, und das scheint für die Klinik von beson¬ 
derem Interesse, daß die gleichzeitige Reaktion der übrigen 
Magenmuskulatur durchaus nicht gleichartig ist. Der experimen¬ 
telle Pylorusschluß konnte begleitet sein von 

1. ungestörter oder verstärkter Magenperistaltik — beim lokalen 
Duodenalreflex, 

2. totaler Magenhemmung — bei Reizung des Sympathicus 
oder bei Reflexen, die von sensiblen Nerven ausgelöst wurden, 

3. von spastischer Kontraktion des prapylorischen Magenteils 
— bei Reizung zentripetaler -f- zentrifugaler Vagusfasern und 
folgendem Brechakt. 

Wir wissen nun, daß auch beim Menschen der in seiner Ent¬ 
stehungsart vielumstrittene, krampfartige Verschluß des Sphincter 
pylori mit diesen drei verschiedenen Bildern und Formen der 
Magenwandung einhergehen kann. Er findet sich ebenso verbunden 
mit normaler oder verstärkter Peristaltik, wie mit vollkommener 
Erschlaffung oder mit Gastrospasmus. Es möchte verlockend er¬ 
scheinen, auf Grund dieser experimentellen Tatsachen auch zu ver¬ 
suchen, den klinischen Pylorospasmus weiter zu differenzieren und 
aus dem Befunde der Magenperistaltik bzw. der Magenwandung 
Rückschlüsse auf die Art seiner Entstehung zu ziehen.* Man könnte 
daran denken, daß längerer Pylorusschluß bei lebhafter Peristaltik 
als lokaler Reflex, bei Hemmung der Magenwandung — direkt 
oder reflektorisch — als Sympathicusreizung, bei gleichzeitigem 
präpylorischen Magenspasmus aber als Vagus- und Sympathicus- 
reflex aufzufassen sei. Das Zusammentreffen von Pylorusschluß 
und Hyperperistaltik betont schon Groedel, und er sieht darin 
die Wirkung eines verstärkten Duodenalreflexes. Weiter sei an 
die verschiedenen Bilder des Magens bei gastrischen Krisen er¬ 
innert, in denen langdauernder Pylorusschluß bald mit totaler 
Hemmung des Magens, der sogar vollständig atonisch und ektatisch 
aussehen kann (Schmieden, Ehrmann und Ehrenreich), 
bald mit spastischer Kontraktion des präpylorischen Magenab¬ 
schnittes einhergehen kann (Stierlin u. a.). Daß hierbei Vagus- 
und Sympathicusreize eine Rolle spielen, wird niemand bestreiten. 
Ferner erwähne ich das Bild von totaler Magenerschlaffung mit 
Pyloruskrampf, das sich in manchen Fällen von Ulcus duodeni 
während des Schmerzes finden kann. Westphal bezeichnet diese 
Erscheinung als einen charakteristischen Typus des Entleerungs¬ 
schmerzes und gibt ein anschauliches Beispiel wieder. Ist in 

Deutsches Archiv fiir klin. Medizin. 12#. Bd. 1® 
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diesem Falle nun der Pyloruskrampf die Ursache des Schmerzes 
oder ist es vielleicht so, daß der schmerzhafte sensible Reiz am 
Orte des Ulcus auf dem Wege über Zentralnervensystem und Sym- 
patbicus erst sekundär Pylorusschluß und gleichzeitige Magen* 
hemmung auslöst? Die allgemeine klinische Anschauung scheint 
zu ersterem zu neigen. Auch Glaessner und Kreuzfuchs ver¬ 
treten diese Ansicht. Das Experiment würde aber wesentliche 
Stützen für die zweite Auffassung geben. Am Tier wirkt Schmerz 
und Unlust magenhemmend und pylorusschließend. Auch in anderen 
Versuchen fand ich diese Erscheinung ganz konstant. Durch¬ 
leuchtet man eine normale Katze, so genügt schon die Anbringung 
irgendeines schmerzhaften Reizes, um den vorher tätigen Magen 
Stillstehen und den Pylorus sich schließen zu lassen, z. B. Kneifen 
des Schwanzes, der Pfote usw. Untersuchungen am dekapitierten 
Tier ergaben, daß es zu diesem Reflex des Großhirns und der 
Medulla oblongata nicht bedarf. Aber auch Großhirneinflüsse 
können beim Tier den Magen hemmen- und zugleich den Pyloros 
schließen. Darauf wiesen schon C an non und Pawlow hin. 
Wilde, widerspenstige Katzen, die ich mit Gewalt füttern mußte, 
zeigen lange Zeit im Röntgenbild einen bewegungslosen, geschlossenen 
Magen, während solche, die spontan mit Wohlbehagen fraßen, 
schon unmittelbar nach der Fütterung Peristaltik und Entleerung 
erkennen ließen. Durch heftigen Schmerz verursachte Unlust kann 
also sehr wohl als Ursache eines längeren Pylorusschlusses an¬ 
gesprochen werden. Andererseits spricht die Erfahrung, daß es 
gelingt, in gewissen Fällen durch Lösung des Pyloruskrampfes 
mittels Papaverin (Holzknecht) oder durch künstlich herbei¬ 
geführtes Erbrechen den Schmerz zu beseitigen, wieder für die 
klinische Auffassung vom Pyloruskrampf als Ursache des Schmerzes. 
Es scheint also gut, die Parallelen zwischen Tierversuchen und 
klinischen Befunden nicht zu weit zu ziehen. Aufgabe der vor¬ 
liegenden Untersuchungen soll es auch nur sein, auf die physio¬ 
logischen Möglichkeiten hinzuweisen und die Anregung zu weiteren 
Beobachtungen unter anderen Gesichtspunkten zu geben. In diesem 
Sinne mögen die wenigen Beispiele genügen. 

Soviel ist sicher, daß der Pylorusschluß im Experiment auf 
verschiedene Weise auszulösen ist. Und ich glaube von Berg¬ 
mann und Walk o beipflichten zu müssen, wenn sie auch klinisch 
zu dem Schlüsse kommen, daß der Pylorospasmus sich nicht mit 
dem Chemoreflex allein erklären lasse, sondern hoch andere Ur¬ 
sachen haben müsse. Wenn v. Bergmann dabei eine neurogene 
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Entstehungsweise, d. h. Störungen im autonomen Nervensystem im 
Auge hat,~so geben die geschilderten Experimente vielleicht weitere 
Richtlinien, auf welchem bestimmten Wege und unter welchen 
Gesetzen physiologischerweise ein solcher neurogener Pylorus- 
krampf Zustandekommen kann. 

h) Der Cardiaöffnungsreflex. 

Schwieriger und komplizierter als die Deutung des Pylorus- 
schlusses ist die Entscheidung der Frage, in welcher Weise die 
Cardiaöffnung bei dem reflektorischen Erbrechen ausgelöst wurde. 

Daran, daß die Öffnung dieses Schließmuskels auf dem Wege 
des Reflexes entstand, kann wohl nicht gezweifelt werden. Denn 
nach Durchscheidung des Vagus und direkter Reizung zentrifugaler 
Vagusfasern blieb sie aus, während sie bei Reizung des nicht 
durchschnittenen mit seinem Zentrum verbundenen Vagus immer 
erfolgte. Sie konnte demnach nur die Folge zentripetaler 
Vagusreizung sein. Es erhebt sich nur die .Frage, auf welchem 
Wege die Öffnungsimpulse weiter vermittelt wurden. 

Am naheliegendsten war es, auch hier, ähnlich dem Pylorus- 
schlußreflex, einen Reflex anzunehmen, der über das verlängerte 
Mark und die Splanchnici verlief. Die ersten Durchschneidungs¬ 
versuche schienen in der Tat dafür zu sprechen, da nach Aus¬ 
schaltung der Splanchnici die Cardia sich nicht mehr öffnete und 
der Mageninhalt nicht in die Speiseröhre zurückfloß. Bei weiteren 
Kontrollversuchen stellte sich jedoch heraus, daß trotz vollständiger 
Durchschneidung der Splanchnici es unter Umständen zu einer 
reflektorischen Öffnung der Cardia kam, wenn auch vollständiges 
Erbrechen infolge des fehlenden Pylorusschlusses vermißt wurde. 
Die Intaktheit der Splanchnici schien also für die Öffnung der 
Cardia nicht von so ausschlaggebender Bedeutung zu sein, wie für 
den Dauerverschluß des Pylorus. Die Öffnung mußte, wie diese 
Versuche zeigten, auch auf anderem Wege ausgelöst werden können. 
Das war möglich, wenn außer den Splanchnici noch andere sym¬ 
pathische Bahnen vom Rückenmark zur Cardia verliefen. Es 
wurde schon erwähnt, daß Openchowski die Existenz von 
cardiaerweiternden Nervenfasern annahm, die durch den Plexus 
aorticus verlaufen und besonderen Zentren im Brustmark ent¬ 
springen sollten. Daß aber auch diese Openchowski’schen 
Bahnen nicht entscheidend für die Cardiaöffnung waren, ergaben 
die Versuche mit Durchschneidung des Halsmarks. Denn auch hier 
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wurde in einigen Fällen die reflektorische Cardiaerschlaffung bei 
Reizung des zentralen Vagus beobachtet 

In der Mehrzahl der Versuche blieb nun allerdings nach Aus¬ 
schaltung der sympathischen Bahnen der Cardiaöffnungsreflex aus. 
Durchmustert man die Minderzahl der Versuche, in denen er trotz¬ 
dem eintrat, so fällt auf, daß das aus der Reihe fallende Verhalten 
immer mit bestimmten Versuchsbedingungen odfir mit gewissen 
Veränderungen des Magens verknüpft war. Die Cardiaöffnung er¬ 
folgte auch nach Splanchnicotomie und Halsmarkdurchschneidung 
dann, wenn die zur Reizung verwandte Stromstärke maximal ge¬ 
steigert wurde, oder wenn sich bei der Reizung eine Querteilung 
des Magens in zwei Hälften durch eine tiefe mediane Kontraktion 
<Sanduhrmagen) bildete. In einem dieser Fälle blieb regelmäßig 
bei schwachen Strömen die Cardia geschlossen, während sich der 
Pylorus rhythmisch öffnete. Bei starken Strömen öffnete sie sich 
aber und der Pylorus blieb geschlossen. So resultierte bei ge¬ 
ringer Stromstärke Entleerung in den Darm, bei hoher Erbrechen, 
eine Erscheinung, die bei intakten Splanchnicis niemals festgestellt 
werden konnte. Als man dann in diesem Versuch die Sektion 
machte, sah man, daß der Pylorusteil des Magens durch einen 
Haarballen verstopft war. 

Diese Beobachtungen sprachen dafür, daß der Cardiatonus 
bei der vorliegenden Versuchsanordnung durch gewisse Be¬ 
dingungen, die im Magen selbst lagen, beeinflußt 
wurde. 

Nun wäre die Vermutung begründet, daß die reflektorische 
Erschlaffung des Cardiatonus erst sekundär durch die Verände¬ 
rungen des Magenfundus, vielleicht durch eine stärkere Füllnng 
oder Dehnung dieses Teiles, verursacht würde, also die Folge eines 
rein peripherischen lokalen Reflexes sei, ähnlich der vom unteren 
Ösophagus ausgelösten Cardiaöffnung beim Scbluckakt. Man könnte 
sich denken, daß bei erhaltener Sympathicusbahn infolge des reflek¬ 
torischen Dauer Verschlusses des Pylorus und der Kontraktion des 
präpylorischen Teiles des Magens eine starke Dehnung des über¬ 
füllten Fundus hervorgerufen werde, die dann ihrerseits reflekto¬ 
risch den Mageneingang öffne. Da bei durchschnittener Sym¬ 
pathicusbahn der Pylorusschluß und die Fundusdehnung fehlten, 
könne sich der Mageninhalt durch den offenen Pylorus in den Darm 
entleeren, und infolgedessen sei die Vorbedingung für eine Öffnung 
der Cardia nicht gegeben. Nur unter besonderen Umständen, näm- 
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lieh dann, wenn durch die maximale, sanduhrartige Kontraktion 
der Magenmitte der Fundus stärker gefüllt, oder durch Anwendung 
großer Stromstärken eine plötzliche Tonussteigerung des Pylorus- 
teiles hervorgerufen werde, oder wenn zugleich mit diesen stärkeren 
Strömen eine Verlegung des Magenausgangs durch einen schwer 
passierenden Körper stattfinde, könne es auch trotz der Ausschal¬ 
tung des Sympathicus zu einer reflektorischen Cardiaöffhung 
kommen. Denn in allen diesen Fällen müsse eine stärkere Füllung 
und Dehnung des Fundus resultieren. 

Diese Anschauung, welche die Cardiaöffhung beim Brechakt 
als automatische, lokal ausgelöste Folge der Dehnung des Fundus 
auffaßt, würde gestützt durch-Versuche am isolierten Ösophagus¬ 
raagen. Wenn man den Magen einer durch Nackenschlag getöteten 
Katze mit einem genügenden Stück Ösophagus herausniramt und 
in sauerstoffdurchperlte Tyrodelösung legt, finden sich zunächst 
Pylorus und Cardia geschlossen. Dieses Verhalten der Sphincteren 
ändert sich nicht bei Ginfüllung einer mäßigen Menge Flüssigkeit. 
Erreicht die zugeführte Flüssigkeitsmenge jedoch eine bestimmte 
Größe (z. B. 100 ccm), so entstehen plötzlich rhythmische inter¬ 
mittierende Öffnungen der Cardia bei geschlossenem Pylorus, die 
unter Zusaramenziehung der Magenwand den Mageninhalt, ähnlich 
dem Brechakt, in die Speiseröhre treiben, bis ein gewisser Aus¬ 
gleich erfolgt ist. Es kann also die Dehnung der Magenwand 
auch ohne Verbindung mit dem Zentralnervensystem den Tonus 
der Cardia zur Erschlaffung bringen. 

Und doch sprechen gewichtige Gründe dagegen, daß die Cardia- 
öffnung im Brechakt ein vom Zentrum unabhängiger peripherischer 
Reflex ist. Denn zunächst findet sich eine erkennbare Dehnung 
des Fundusteiles, wie beim isolierten Magen, nicht. Beim Brech¬ 
akt muß vielmehr, wie oben gesagt, eher eine aktive Kontraktion 
auch dieses Magenteiles angenommen werden. Es könnte nur die 
Druckerhöhung im Fundusteil als Öffnungsreiz in Frage kommen. 
Nun wurde aber früher gefunden, daß nach Durchschneidung der 
Vagi und Reizung der peripherischen Stümpfe auch die stärkste 
Tonuszunahme der Magenwand, mithin die hochgradigste Steige¬ 
rung des Druckes im Magen niemals die Cardia zur Öffnung 
brachte. Daß bei Vagusreizung der Gesamtdruck im Magen außer¬ 
ordentlich ansteigt, betonte schon Kelling. Bei Anwendung 
starker Ströme sah ich bei peripherischer Vagusreizung mitunter 
den Magen infolge spastischer Zusammenziehung des Pylorusteiles 
im Röntgenbild die Gestalt einer Kugel annehmen, ohne daß nur 
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eine Spur des Inhaltes in die Speiseröhre zurücktrat. In einem 
anderen Falle, bei dem der Pylorusteil des Magens durch einen 
Tumor verlegt war, kam es ebenfalls bei Reizung des peripherischen 
durchschnittenen Vagus zu hochgradiger Tonussteigerung des 
Magens, ohne daß die Cardia infolge des gesteigerten Druckes er¬ 
schlaffte Auch durch manuelle Kompression war bei durch¬ 
schnittenem Vagus keine Öffnung der Cardia zu erreichen. 

Da nun bei reflektorischer oder mechanischer' Absperrung des 
Pylorus, bei Kontraktion des Pylorusteils, bei Druckzunahme im 
Magen die Cardia sich öffnet, wenn der Vagus nicht durchschnitten 
ist, bei sonst gleichbleibenden Umständen aber geschlossen bleibt, 
wenn er durchschnitten ist, wird der Schluß gerechtfertigt, daß die 
Verbindung mit dem Vaguszentrum für die Erschlaffung der Cardia 
notwendig ist. Mit anderen Worten, die Cardiaöffnuug beim 
Brechakt kann nicht ein peripherisch vom Magen 
ausgelöster lokaler Reflex sein, sondern muß ein 
zentraler Sphincterreflex sein. Da der Reflex auch nach 
Splanchnicotomie und Halsmarkdurchschneidung zustandekommt, 
von der Intaktheit der Vagusbahn aber abhängig ist, muß es ein 
Reflex sein, der zentripetal und zentrifugal über den 
Vagus verläuft. 

Die Bedeutung bestimmter Veränderungen des Magens, d. h. 
des reflektorischen Pylorusschlusses, der mechanischen Absperrung 
des Pylorus, der spastischen Kontraktion des präpylorischen 
Teiles und des spastischen Sanduhrmagens für den Cardiaöffnungs- 
reflex legen die Vermutung nahe, daß der unmittelbar auslösende 
Reiz zur Öffnung vom Magen selbst ausgeht. Vielleicht ist die 
starke D r u c k s te i g e r u n g, die bei den initialen Brechbewegnngen 
oder anderweitiger Behinderung der Pyloruspassage während der 
Vagusreizung entsteht, die Ursache. Der Cariaöffnungs- 
reflex ist also beim Brechakt an die prompte Funktion der 
vorhergehenden Brechbewegungen, vor allem an den Pylorus- 
schluß gebunden. Störung dieses letzteren Reflexes durch 
Splanchnicotomie hebt auch den Cardiaöffnungsreflex trotz Reizung 
des intakten Vagus auf. 

Im ganzen scheint auf Grund der Experimente der Satz ge¬ 
rechtfertigt, daß die Öffnung der Cardia beim reflektorischen Brech¬ 
akt die unmittelbare Wirkung eines Reflexes ist, der auch zentrifugal 
über den Vagus verläuft. Diese cardiaöffnenden Fasern im Vagus 
waren, wie die früheren Versuche ergaben, durch direkte Reizung 
des peripherischen Vagusstumpfes nicht erkennbar. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur pathologischen Physiologie der Mageninnervation. 235 


Die Feststellungen geben den Autoren recht, die schon früher 
auf Grund experimenteller Untersuchungen das Vorhandensein 
cardiaerschlaffender Bahnen im Vagus behaupteten. Es wurde 
bereits kurz erwähnt, daß Openchowski bei Reizung des 
zentralen Splanchnicus Öffnung der Cardia erzielen konnte, die 
ausblieb, wenn er die Vagi durchschnitt. Mit besonderer Modifi¬ 
zierung der Reizstärke vermochte er auch durch direkte Reizung 
des Vagus am Hals die Cardia zur Erschlaffung zu bringen. Er 
gibt an, daß die hier in Betracht kommenden Vagusfasern sich 
kurz vor ihrem Eintritt in die Cardia isolieren lassen und dann 
bei jeder Reizstärke öffnend auf die Cardia einwirken. Er be¬ 
zeichnet dieses Bündel direkt als Dilatator cardiae. Auch Lang- 
ley konnte nach Vagusreizung Cardiaöffnung erreichen, wenn er 
einem kurarisierten Kaninchen größere Dosen Atropin injizierte 
und so die kontrahierenden Fasern ausschaltete. Valenti sah 
am Hunde, daß sich der Cardiasphincter bei Reizung des zentralen, 
allerdings auch des peripherischen, Vagus öffnete. Beim Menschen 
beobachtete Lefmann die Lösung eines Cardiospasmus, wenn er 
den Vagus am Halse reizte. Die oben erwähnte Tatsache, daß es 
in meinen Versuchen nicht gelang, mit direkter elektrischer Reizung 
des Vagus eine Cardiaerschlaffung zu erzielen, spricht nicht un¬ 
bedingt gegen diese Beobachtungen. Es ist bekannt, daß in einem 
Nerven Fasern verschiedenster Funktion verlaufen können und 
daß es einer qualitativ und quantitativ genau abgestuften Reiz¬ 
methode bedarf, um diese einzelnen Funktionen isoliert heraus¬ 
zufinden. Für die in demselben Nervenstamm verlaufenden gefäß¬ 
verengernden und gefäßerweiternden Fasern konnte das Ostrou- 
moff nach weisen. 

Wenn man in dem bekannten Laboratoriumsexperiment bei 
vagotomierten Tieren (Kaninchen) nach dem Fressen die Speise¬ 
röhre von der Cardia bis oben hinauf vollgestopft findet, so liegt 
diese Erscheinung aber wohl primär nicht in der Ausschaltung 
der cardiaöffnenden Vagusfasern, sondern in der Lähmung der 
Ösophagusmuskulatur. Denn die Öffnung der Cardia beim Schlucken 
ist lokaler peripherischer Reflex. Bei der Erklärung des Cardio¬ 
spasmus und der idiopathischen Ösophagusdilatation spielte diese 
Versuchsanordnung früher eine gewisse Rolle. Die Vagotomie dicht 
oberhalb des Zwerchfells ruft weder Schluckstörung noch erkenn¬ 
bare Zunahme des Cardiatonus hervor, wie die Feststellungen von 
Gottstein, Stark, Sinnhuber, Sauerbruch und Haecker 
beweisen. 
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Anhaltspunkte dafür, daß der Splanchnicus irgendeine un¬ 
mittelbare Funktion bei der Cardiaöffnung übernehme, finde ich 
weder in Beobachtungen früherer Untersucher noch in den meinigen. 
Bei direkter Reizung des peripherischen Splanchnicus und bei 
Reflexen über ihn ist die Cardia immer geschlossen. 

Mit Sicherheit konnte ich demnach mit der beschriebenen Ver¬ 
suchsanordnung die regelmäßige Öffnung der Cardia durch 
Beeinflussung extracardialer Nerven nur auf zwei 
Wegen erreichen. Und zwar 

1. bei Reizung des peripherischen Stumpfes des durchschnittenen 
Vagus, wenn der Ösophagus einen Bissen enthielt. Die Cardia¬ 
öffnung war in diesem Falle die Folge eines lokalen, durch die 
peristaltische Weiterbeförderung des Bissens ausgelösten Reflexes. 
Sie wurde beendet mit dem Eintritt des Bissens in den Magen. 
Der Reflex tritt beim Schluckakt in Tätigkeit 

2. durch Reizung des nicht durchschnittenen Vagus am Hals. 
Die Kardiaöffnung ist hier die Folge eines zentripetal und zentri¬ 
fugal auf der Bahn des Vagus verlaufenden zentralen Sphiucter- 
reflexes. Dieser Cardiaöffnungsreflex tritt beim Brechakt in Funktion. 

c) Die übrigen Phasen des Magenbrechaktes. 

Die Entstehung der anderen Stadien des Magenbrech aktes hat 
neben den viel wichtigeren Sphincterreflexen mehr theoretisches 
Interesse. 

Sofort nach Beginn der Reizung des intakten Vagus schließt 
sich der Pylorus. Unmittelbar danach, fast gleichzeitig, folgt eine 
kurz dauernde Hemmung sämtlicher vorher am Magen sichtbaren 
peristaltischen Bewegungen und eine totale Erschlaffung der Magen¬ 
wand. Schon bei Reizung des durchschnittenen peripherischen 
Vagus wurde diese vorübergehende Hemmung mit Pylorusschluß 
bemerkt. Dort gingen beide Erscheinungen bald in vermehrte 
Peristaltik und intermittierende Pylorusöflfuungen über. Beim reflek¬ 
torischen Brechakt bleibt jedoch der Pylorus dauernd geschlossen, 
nur die Hemmung verschwindet schnell und ist von Eontraktions¬ 
erscheinungen gefolgt. Von dem dauernden Pylorusschluß wissen 
wir, daß er Sympathicuswirkung sein muß. Vorübergehende Magen¬ 
hemmung kurz nach Einsetzen eines Reizes kann unmittelbar oder 
reflektorisch von beiden Bahnen, vom Vagus und Splanchnicus 
aus erfolgen. Auch nach Durchschneidung der Splanchnici und 
des Halsmarks wurde sie bei Reizung des intakten Vagus notiert. 
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Es es also schwer zu entscheiden, welcher Bahn die Vermittlung 
der Hemmungsimpulse in diesem Falle zuzuschreiben ist. 

Anders verhält es sich mit der auf die Hemmung folgenden 
spastischen Kontraktion des präpylorischen Teiles des Magens, dem 
dritten Stadium des Magenbrechaktes. Diese kann nur durch 
Vagusfasem vermittelt sein. Über den Splanchnicus ist sie weder 
direkt noch mittels eines Reflexes zu erzielen. Auch nach Splanchni- 
cotomie wird sie bei Reizung des Vagus beobachtet, wenn der 
Pylorus mechanisch verschlossen ist. 

Mit dem Cardiaöffnungsreflex gleichzeitig erfolgt die Er¬ 
schlaffung des unteren Ösophagus. Vermutlich handelt es sich hier 
am denselben Impuls, also um einen zentralen, durch den Vagus 
vermittelten Reflex. Vielleicht sind die Bahnen, die die Cardia 
öffnen und die untere Speiseröhre hemmen, die gleichen. 

Hiernach stellt sich mit Gewißheit nur der Py- 
lorusschluß beim Brechakt als Splanchnicusreflex 
dar, während alle übrigen Stadien der charakteristi¬ 
schen Magenrevolution mit Vaguswirkung erklärt 
werden können. Der ganze weitere Ablauf des Magenbrech¬ 
aktes ist aber an die Vorbedingung des festen Pylorusschlusses 
gebunden. Mit fehlendem Pylorusschluß fallen auch 
die retrograden Bewegungen des Magens und der 
Cardiaöffnung weg. Deshalb ist derÜberraittler des Schließungs- 
impulses für den Pylorus, der Splanchnicus, für den regelrechten 
Verlauf des gesamten Magenbrechreflexes unerläßlich. Nur wenn 
der reflektorische Pylorusschluß durch eine mecha¬ 
nische Absperrung des Darms vom Magen ersetzt 
wird, kannesauchohnedie Rückenmarkssplanchnicus- 
bahn zu typischen Erbrechen kommen (vgl. Vers. 11,Tab.2). 

Unter sorgfältiger Berücksichtigung aller Befunde könnte man 
sich den gesamten innervatorischen Hergang des Magen¬ 
brechaktes bei Reizung des intakten Vagus am Hals 
mit folgender Hypothese vorstellen. 

Durch die Reizung der zentral verlaufenden Bahnen des Vagus 
erfolgt eine Erregung besonderer in der Medulla oblongata liegender 
Zentren, die vermittels der efferenten Bahnen im Vagus und Sym- 
pathicus die charakteristischen Brechbewegungen der Magenmusku¬ 
latur hervorrufen. Die Folge dieser Erregung ist zunächst Pylorus¬ 
schluß und Aufhebung sämtlicher vorher am Magen sichtbarer Be¬ 
wegungen. Der Pylorusschluß hält unter der Dauererregung des 
Sympathicus (Splanchnicus) an, während die Hemmung der Peri- 
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staltik durch den Einfluß des Vagus allmählich überwunden wird. 
Wegen des festen Pylorusschlusses äußert sich diese Vaguswirkung 
aber nicht in darmwärts gerichteter Peristaltik, wie normal, sondern 
nach einigen zirkulären Kontraktionen, die sich wieder lösen, in 
retrograden Bewegungen, d. h. in einer spastischen Zusammen- 
ziehung des gesamten Pylorusteiles des Magens. Diese schiebt den 
Mageninhalt unter gleichzeitiger Steigerung der gesamten Spannung 
der Magenmuskulatur in den Fundusteil zurück. Der hiermit sehr 
gesteigerte Innendruck der noch bleibenden Magenhöhlnng löst 
nun einen über den Vagus verlaufenden zentralen Reflex ans. 
welcher die Cardia öffnet und den Ösophagus gleichzeitig zur Er¬ 
schlaffung bringt. 

Von der reflektorischen Erregung der Bauchpresse und des 
Zwerchfells ist die Magenbewegung an sich unabhängig und um¬ 
gekehrt. Die rhythmischen Kontraktionen der äußeren Hilfsmusku¬ 
latur treten auch dann durchaus zweckmäßig koordiniert auf, 
wenn durch fehlenden Pylorusabschluß infolge Splanchnicotomie 
der Magen am Brechreflex unbeteiligt bleibt. Andererseits kommt 
die charakteristische Brechbewegung der Magenmuskulatur auch 
nach Ausschaltung der Reflexbahnen für die äußere Hilfsmusku- 
latur zustande. 


Schlußsätze. 

Die experimentelle Prüfung der Innervation des Magenbrech¬ 
aktes führt zu folgenden Leitsätzen: 

1. Reizung des nicht durchschnittenen Vagus am Halse einer 
großhirnlosen Katze ruft typisches Erbrechen hervor. 

2. Dieses Erbrechen entsteht durch die Erregung der zentri¬ 
petalen Vagusfasern, welche über die Medulla oblongata den Brech¬ 
reflex auslösen. 

3. Der vom zentralen Vagus ausgelöste Magenbrechakt 
verläuft in 4 Stadien: 

Pylorusschluß, 

Totale Hemmung der Peristaltik, 

Kontraktion des präpylorischen Teiles, Fundusfüllung, 
Cardiaöffnung, Ösophagusfüllung. 

4. Durchschneidung der Splanchnici verhindert den vom 
Vagus ausgelösten Magenbrechakt. 

5. Auch Halsmarkdurchschneidung macht den reflektorischen 
Magenbrechakt unmöglich. 
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6. Nach beiden Eingriffen reagiert der Magen auf Heizung 
des nicht durchschnittenen Vagus am Hals statt mit Erbrechen 
mit maximal gesteigerter darmwärts gerichteter Peristaltik und Ent¬ 
leerung bei geschlossener Cardia (also ebenso, wie bei Reizung des 
durchschnittenen peripherischen Vagus). BeiSplanchnicus- 
durchschneidung bleiben trotz fehlender Magenbeteiligung die re¬ 
flektorischen Brechbewegungen der Körpermuskulatur (Bauchpresse 
und Zwerchfell) unbehindert. 

7. Phrenicusdurchschneidung behindert den reflektorischen 
Magenbrecbakt an sich nicht, beeinträchtigt aber die genügende 
Speiseröhrenfüllung und damit des Ausbrechen nach außen. 

8. Der charakteristische Dauerverschluß des Pylorus beim 
Erbrechen ist ein zentripetal vom Vagus ausgelöster zentrifugal 
über Medulla oblongata, Rückenmark und Splanchnicus verlaufender 
Reflex. Er ist unbedingt abhängig von der Intaktheit der Splanch- 
nicusbahn. 

9. Der reflektorische Pylorusschluß ist Vorbedingung für den 
regelrechten Ablauf der übrigen Magenbrechbewegungen. 

10. Die Cardiaöffnung ist abhängig von der Intaktheit der 
Vagusbahn. Sie ist vermutlich ein zentripetal und zentrifugal über 
den Vagus verlaufender Reflex, der ausgelöst wird durch die vor¬ 
angehenden Brechbewegungen des Magens (Überfüllung und Druck¬ 
steigerung im Fundus). 

11. Reizung sensibler spinaler Nerven (eruralis) führt eben¬ 
falls reflektorisch zu Pylorusschluß. Der Reflex verläuft über den 
Splanchnicus. 
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Der Ursprung der Gallensteine. 

Von 

Prof. Aufrecht, Magdeburg. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Die Frage nach der Entstehung der Gallensteine ist noch 
nicht gelöst. Kretz sagt: „Läßt sich so die Beschaffenheit der 
gewöhnlichen Formen der Gallensteine aus ihrem Verweilen in der 
Galle, welche die Mutterlauge der festen Bestandteile sowie des 
Stromas und zugleich ein relatives Lösungsmittel eben derselben 
Körper ist, mit den Ansichten über Gesteins- und Konkrement¬ 
bildung anderer Herkunft, besonders auch mit jener der Geologen 
in einen gewissen Einklang bringen, so herrscht doch zunächst 
über die erste Anlage der Konkremente in der Galle ein Dunkel, 
in das diese Art der Betrachtung kein Licht wirft“ 

Mich hatten klinische Erfahrungen angeregt, dem Ursprung 
der Gallensteine nachzuforschen. Im Laufe der Jahre habe ich 
wiederholt Fälle gesehen, bei denen heftige Kolikschmerzen mit 
dem Sitz in der Lebergegend den Verdacht auf Gallensteine wach¬ 
riefen. Aber trotz bisweilen nachfolgender leichter ikterischer 
Verfärbung konnten Gallensteine in den Stuhlgängen nicht nach¬ 
gewiesen werden. Unter anderem kam dies öfter bei rechtsseitiger 
Nephroptose und bei Enteroptose vor. Ganz besonders war mir 
das Vorkommen vereinzelter heftiger Kolikanfälle bei Puerperis 
wenige Stunden nach der Entbindung aufgefallen. Auch bei diesen 
waren in den Stuhlgängen Gallensteine nicht auffindbar. 

Erst im Januar 1912 hatte ich Gelegenheft, einen Fall zu sehen, 
der mir die Frage etwas aufklärte. Es handelte sich um eine 48jähr. 
Frau, die in Anbetracht ihrer Körperfülle ziemlich eng geschnürt eine 
Gesellschaft mitmachte. Sie führte eine Auster zum Munde, schlackte 
sie aber nicht, weil sie verdorben war. An den sonstigen kulinarischen 
Genüssen aber beteiligte sie sich wie alle anderen Gäste. In der folgen¬ 
den Nacht stellten sich Brechen, Durchfall und heftige Sohmerzen in der 
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rechten Oberbanchgegend ein. Nur die letzteren bestanden in den nächsten 
Tagen fort. Dazu gesellte sich eine leichte ikterische Färbung der Kon* 
junktiven, und der Harn enthielt einmal etwas Gallenfarbstoff. 

In diesem Falle veranlaßte ich den sorgenden Ehemann die Stuhl¬ 
gänge zu untersuchen, aber ich gebrauchte die Vorsicht, die Fäces nicht 
so, wie es allgemein zu geschehen scheint, auf dem Siebe unter Auf- 
fließenlassen von Wasser umrübren zu lassen. Ich verlangte, daß das 
Sieb mit den Fäces unter das Wasserausflußrohr gestellt und bei schwach 
auffallendem Wasserstrahl so lange darunter belassen wird, bis fast alle 
emulgierbaren Bestandteile durch das Sieb hindurchgetrieben waren. Nach 
48töndigem Auffließen des Wassers waren in diesem Falle etwa 50—60 
dunkle kleine, mehr als hirsekorngroße Körner zurückgeblieben. Eine 
zweite, 2 Tage. später in gleicher Weise vorgenommene Durchspülung 
der Fäces ergab eine geringere Zahl dieser Körnchen. Weiterhin fanden 
sich solche nicht mehr vor. Die Patientin war nach 14 Tagen wieder 
hergcstellt. 

Die hier in den Stuhlgängen gefundenen Körnchen waren in 
frischem Zustande weich und leicht zerdriickbar; nach längerem 
Liegen wurden sie fester. Behufs mikroskopischer Untersuchung 
konnten sie leicht zwischen zwei Objektgläsern zerquetscht oder 
verrieben werden. Sie bestanden nur aus amorphen, schwärzlich 
oder gelblich aussehenden Partikeln von verschiedener Größe ohne 
jegliches sonstiges Formelement. 

Späterhin habe ich noch zwei Fälle dieser Art gesehen, bei 
welchen in den Fäces unter denselben Kautelen die gleichen Ge¬ 
bilde gefunden wurden. Einzelne derselben waren nicht unregel¬ 
mäßig rundlieh, sondern stenglig, wie kleine Bosinenstengel. 

Daß diese Konkretionen aus den Gallenwegen stammen, dafür 
spricht zunächst die Tatsache, daß gleiche Gebilde bisweilen bei 
Sektionen in reichlicher Zahl innerhalb der Gallengänge bis zum 
Ductus hepaticus gefunden werden. 

Cruveilhier sah einmal die Gallenkanäle vom Ductus choledochus 
bis in die feinsten Lebergänge hinein enorm erweitert und erfüllt mit 
grießartigen Massen, zwischeu denen die Galle hinfloß wie durch ein 
Sandfilter. 

Frerichs sagt in dem Kapitel über Gallensteine in der Leber 
und in den Ästen des Ductus hepaticus, daß man am häufigsten kleine 
braune oder schwarze Körner findet, die in beträchtlicher Anzahl die 
Gänge bis zu ihrem Ursprung ausfüllen. 

W y ß fand bei länger dauerndem Ikterus die allerfeinsten Gallen¬ 
gänge, die Gallengangskapillaren durch kreisrunde oder längliche, grüne 
oder grünlichbraune, mitunter vielfach verzweigte, solide Körperchen aus¬ 
gedehnt. Sie bildeten bisweilen ganz vollständige Maschennetze um die 
Leberzellen. Im Innern von Leberzellen hat er diese Gebilde nicht 
gesehen. 

Naunyn sagt: „Die Bilirubinkalksteinchen entstehen häufig in den 
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Gallengängen der Leber. Oft beBteht da, wo diese Steineben gefunden 
werden, in den intrabepatigehen Gallengängen allgemeine Gallenstannng, 
z. B. bei Neubildungen, Zirrhose, Stauungshyperämie. Man findet dann, 
wie bekannt ist, oft knollige Massen von Gallenfarbstoff in den Kapillaren 
(intralobulären) Gallengängen abgelagert. Daß die Entstehung der Sternchen 
mit diesen Ablagerungen Zusammenhänge, hat er nicht feststellen können. 

Sch tipp el bestätigt, daß man bisweilen die Lebergänge ihrer ganzen 
Ausdehnung nach und bis in ihre feinsten Wurzeln hinein von einer 
beträchtlichen Anzahl meist kleiner schwärzlicher, oft weicher Kon¬ 
kretionen ausgestopft findet. 

D u p r § sagt: Der Sitz der Steine in den Gallengängen ist ein sehr 
verschiedener. Die Konkretionen können an allen Punkten des exkre- 
torischen Netzes entstehen und daselbst verweilen. Aber bestimmte Re¬ 
gionen sind gleichsam die Rezipienten, wo die Arbeit der Präzipitation 
und Kristallisation der Galle die ursprünglichen Knoten der Gallensteine 
bildet. Diese Regionen sind einerseits die feinsten Wurzeln des intra¬ 
hepatischen Netzes, andererseits die Gallenblase. Dies sind die eigentlichen 
Herde der Gallensteinbildung, für welche die Lebergänge, der Duotus 
cysticus und hepaticus nur die Durch- und Ausgangswege sind, ln der 
Leber selbst findet man die feinsten Konkremente, die nur bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung sichtbar sind. Diese Miniatursteine sitzen zum 
Teil in den ursprünglichen Gallenkapillaren. Das erste Stadium der Ent¬ 
stehung dieser mikroskopischen Konkretionen scheint sich darzustellen 
als ursprünglicher Calcifikationsprozeß in der Gegend des Zellkerns 
(CasBaet). Es handelt sich da in der Tat um eine richtige intra¬ 
zelluläre Steinbildung. 

Ich selbst habe bei Sektionen einige Male in den Gallen wegen 
die Galle von so reichlichen schwärzlichen Konkrementen durch¬ 
setzt gefunden, daß die ganze Flüssigkeit sich krümlig und körnig 
anfühlte. Die Konkremente glichen vollständig den in den Stuhl¬ 
gängen der erwähnten Patienten gefundenen. 

Die Kolikanfälle dürfen wohl auf die Entleerung 
dieser Gallenkonkretionen zurückgeführt werden. 
Bei meinen Beobachtungen kann freilich die Möglichkeit, daß auch 
Gallensteine vorhanden waren, nicht sicher ausgeschlossen werden, 
da die Fälle in Genesung ausgingen. Aber es geht wohl nicht an, 
die Entleerung von reichlichem Gallengrieß gerade während sowie 
nach den Kolikanfällen als bedeutungslos hinzustellen und statt 
dessen als ihre Ursache Gallensteine anzunehmen, für deren Existenz 
kein positiver Beweis vorhanden ist. 

Zur Stütze dieser Ansicht können übrigens die Beobachtungen 
anderer Autoren angeführt werden. 

Frerichs berichtet über eine Patientin, in deren Ausleerungen 
nach Beendigung des Schmerzanfalles eine große Menge kleiner schwarz¬ 
brauner Körner gesehen wurde, wie sie sich aus dicker, stagnierender 
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Galle auszuscheiden pflegen. Wirkliche Steine wurden daneben nicht 
gefunden. Die braunen Körner kamen 6 Tage lang zum Vorschein, und 
die Kranke schien darauf genesen zu sein. 

Schüppel sagt: Der bloße Gallengrieß, wenn nicht daneben eigent¬ 
liche Gallensteine vorhanden sind, scheint ebenfalls Anfälle von echter 
Leberkolik hervorrufen zu können. 

Nach Dupre kann feiner Gallengrieß oder Gallensand die schmerz¬ 
hafteste Kolik verursachen. 

Hoppe-Seyler sagt: Man hat namentlich durch die Beobachtungen 
der Chirurgen erkannt, daß es typische Leberkolikanfälle gibt, bei denen 
gar keine Steine vorhanden sind. 

Den sichersten Beweis für das Auftreten von Kolikanfällen im Ge¬ 
folge ven Konkretionen in den Gallenwegen bietet die Beobachtung von 
Lichtwitz. Bei einer schwierigen Gallenblasenoperation war der Ductus 
choledochus durchschnitten worden, so daß eine dauernde Gallenfistel 
zustande kam. Von Zeit zu Zeit trat ein cholangitischer Anfall auf; 
der Gallenfluß versiegte. Es stellten sich heftiger Schmerz, hohes Fieber, 
Ikterus ein. In der nach dem Anfall entleerten Galle fanden sich Schleim¬ 
gerinnsel, die massenhaft braune, aus Bilirubinkalk bestehende Einlage¬ 
rungen enthielten. 

Das nach den bisherigen Feststellungen zweifellose Vorkommen 
von Gallengrieß in den Gallengängen regte mich zu den Fragen 
an: Welche Ursachen liegen der Entstehung zugrunde? Wie ent¬ 
steht derselbe innerhalb der Leber? Welche Beziehungen bestehen 
zu den Gallensteinen? 

Als Ursache der Gallengrießbildung in den intra¬ 
hepatischen Gallengängen darf nach allgemeiner 
Übereinstimmung Stauung des Gallenabflusses an¬ 
gesehen werden. 

Schüppel sagt: Alle anatomischen Veränderungen an der Leber 
und an den Gallengängen, welche* die Exkretion der Galle zu erschweren 
geeignet sind, fördern die Bildung der Gallensteinei Alles was zur Ver¬ 
stopfung oder Kompression der Gallenwege führt, wird somit indirekt 
auch Gelegenheitsursache der Steinbildung. 

Nach C har cot bildet sich, wenn infolge von Obliteration des 
Ductus choledochus eine Stase der Galle in den Lebergängen eintritt, 
feiner Gallengrieß. 

Hoppe-Seyler leitet die Entstehung von Konkretionen in den 
Gallenwegen bei der Lebercirrhose davon her, daß der Gallenabfluß 
durch schrumpfendes Bindegewebe vielfach behindert wird. 

Nach Naunyn findet man bei Neubildungen in der Leber, bei 
Cirrhose, bei StauuDgshyperämie oft knollige Massen von Gallenfarbstoff 
in den kapillären (intralobulären) Gallengängen abgelagert. 

Pel sagt: Immer und immer stehen bei der Cholelithiasis Störungen 
in der regelmäßigen Abfuhr der Galle im Vordergründe. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 128. Bd. 1^ 
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Die Tatsache, daß bei atrophischer Lebercirrhose, ebenso in 
der Nachbarschaft von Carciuomknoten, in den feinsten Gallen¬ 
wegen, in den Gallenkapillaren Konkretionen auftreten, habe ich 
wie Schüppel, Naunyn, Charcot, Hoppe-Seyler u. a. 
feststellen können. Ich halte diese Tatsache aber auch für eine 
wichtige Grundlage zur Deutung des Vorganges bei der Gallenstein¬ 
bildung. Gerade bei der Lebercirrhose und beim Lebercarcinom sind 
die Veränderungen postmortal bleibende, also anatomisch nachweis¬ 
bare, während nach temporären Stauungen, welche die ganze Leber be¬ 
treffen, ein derartig geeignetes Untersuchungsmaterial sich weniger 
leicht bietet. Die Abbildung Figur a stammt von dem Präparat 
eines durch beträchtliche interstitielle Bindegewebszüge ver¬ 
kleinerten Acinus einer cirrhotischen Leber. Ein Gallenkonkrement 
liegt in einer Gallenkapillare; die Leberzellen sind ringsum voll- 


a 



a Konkrement in einer Galleukapillare mit etwas abgeplatteten Leberzelleu, 
aus einem durch Lebercirrhose verkleinerten Acinus. (Vergr : Leitz Ok. 2. 
Immer*. l h % .) b 3 Leberzellen, die Konkremente enthalten, aus demselben Acinus 
(Vergr. wie bei a). 

c und d 2 Cholesterinsteine aus der Gallesblase in natürlicher Größe mit 
aufgelagerten und festanhattenden Gallengrießkörnern. In frischem Zustande 
hatten die Steine einen weißlichen Gruudton; derselbe ist erst nach längerer Auf¬ 
bewahrung gelblich geworden. 
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kommen erhalten, nur etwas abgeplattet. An anderen Stellen ist 
die Form des Konkrements länglich oder stenglig. 

Weiterhin muß, wenn mehrere dieser Konkretionen von den 
Gallenkapillaren aus in die feineren Gallengänge geschoben werden, 
ein Zusammenschmelzen zustande kommen, d. h. die Bildung 
von Gallengrieß erfolgen. Voraussetzung für diesen Vorgang ist 
freilich ein beträchtlicher Grad von Weichheit der einzelnen 
Stücke; aber wenn wir bedenken, wie weich der in den großen 
Gallengängen und im Ductus hepaticus vorfindliche Gallengrieß, 
ja auch die in den Stuhlgängen Vorgefundenen Körner sind, so 
läßt sich diese Voraussetzung wohl nicht bezweifeln. 

Was für den einzelnen Acinus bei der Lebercirrhose gilt, das 
dürfte auch für die Folgen von Stauungen zutreffen, bei denen die 
ganze Leber in Mitleidenschaft gezogen ist. Gegen Ende der 
Gravidität vermag der hochstehende Uterus sehr wohl eine Be¬ 
hinderung des Gallenabflusses zuwege zu bringen, ebenso wie starke 
Schnürung bei fettleibigen Frauen. Fällt dann plötzlich der Grund 
der Stauung fort, wie nach der Entbindung, dann kann die Mobili¬ 
sierung der Konkretionen den Kolikanfall hervorrufen. 

Aber für die Annahme, daß die Gallenkapillaren oder dje 
feineren Gallengänge die Örtlichkeit der Bildung dieser Konkre¬ 
tionen sind, fehlt jeder Anhalt. Dagegen hat sich mir gerade bei 
der Untersuchung von Lebercirrhose-Fällen die Überzeugung auf¬ 
gedrängt, daß die Leberzellen selbst die Ursprungs¬ 
stätte der Konkretionen, daß hier die ersten Anfänge der¬ 
selben zu suchen sind. Wie Figur b der Abbiildung erweist, sind 
solche von gleichem Aussehen, aber natürlich weit geringerer 
Größe wie in den Gallenkapillaren, in den Leberzellen selbst vor¬ 
handen. Nur in diesen können alle Bedingungen gegeben sein, um 
infolge von Stauungen chemische Umsetzungen zu ermöglichen, die 
zu Niederschlägen dieser Art führen. 

Von den Leberzellen führt der Weg durch Ver¬ 
mittlung des Gallengrießes zu den Gallensteinen. Es 
war für mich eine Überraschung, im Innern dieser Steine, ent¬ 
gegen den verschiedenen Ansichten über ihren Kern, nur Konkre¬ 
tionen za finden, die sich weder makroskopisch noch mikroskopisch 
vom Gallengrieß unterschieden, wie er "bei Obduktionen in den 
Gallengängen vorkommt und bei den oben beschriebenen Fällen 
in den Stuhlgängen vorgekommen ist. Bisweilen hat dieser 

Gallensteinkern, zumal bei kleineren Steinen, nur die Größe eines 

17* 
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einzelnen Gallengrießkorns, in anderen, zumal größeren Gallensteinen, 
sind mehrere solcher Grießkörner vorhanden. Sie sind dann ent¬ 
weder zusammengesintert und nehmen öfter einen beträchtlichen 
Teil des Steines ein, oder sie sind in demselben ungleichmäßig ver¬ 
teilt. Wahrscheinlich hat in letzterem Falle an einen schon fertigen 
in der Gallenblase vorhandenen kleinen Gallenstein nochmals oder 
mehrmals eine spätere Anlagerung von Gallengrieß stattgefunden. 
Dafür spricht der von mir gemachte, auf Figur c und d der Abb. 
in natürlicher Größe dargestellte Befund von zwei Cholesterinsteinen, 
die — wie andere in derselben Gallenblase gefundene Steine er¬ 
weisen — im Innern mehrere voneinander durch Cholesterin ge¬ 
trennte Gallengrießkerne enthalten und auf deren Oberfläche von 
neuem solche Grießkörner sich aufgelagert haben und schon fest 
haften geblieben sind. 

Ich schließe aus meinen Beobachtungen, daß der 
Ursprung der Gallensteine in die Leberzellen selbst zu verlegen 
ist. Hier entstehen vornehmlich bei Gallenstauungen schwärzliche 
oder bräunliche Pigmente, die von den Leberzellen ausgestoßen in 
den Gallenkapillaren, weiterhin in den Gallengängen zusammen¬ 
schmelzen und durch die größeren Gallenwege als Gallengrieß in 
den Darm gelangen, von wo sie nach außen befördert werden oder 
in die Gallenblase geraten und hier den Grund legen bzw. das 
Zentrum von Gallensteinen bilden, deren übriges Material, unter 
geeigneten Bedingungen, von der Galle geliefert wird. Daß letzteres 
schon innerhalb der Leber geschehen kann, beweist das Vorkommen 
von Gallensteinen in den größeren Gallengängen der Leber. 
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Aus der Medizinischen Universitätsklinik zu Greifswald. 

Über Ochronose. 

Von 

Prof. Dr. Oskar Groß. 

Die Arthropathie, die in Gefolgschaft der Alkaptonurie und 
der durch sie hervorgerufenen Ochronose auftritt und von Allard 
u n d mir (1) zuerst beschrieben wurde, ist in der letzten Zeit wieder¬ 
holt zur Beobachtung gelangt und kommt zweifellos nicht ganz so 
selten vor, wie man zunächst annahm. Wir konnten seinerzeit 
auf Grund unserer Beobachtungen nachweisen, datf Alkaptonurie 
und Ochronose Erscheinungen ein und derselben Stoffwechsel¬ 
anomalie sind, daß die Alkaptonurie bei längerem Bestehen not¬ 
wendigerweise zur Ochronose führen muß, und daß diese bei der 
Autopsie von Alkaptonurikern nur dann nicht gefunden wurde, 
wenn die Autopsie unvollständig war oder es sich um jugendliche 
Individuen handelte, bei denen eben die als Vorbedingung für das 
Auftreten einer Ochronose notwendige Dauer der Alkaptonurie 
nicht vorhanden war. Wir kamen weiterhin zu dem Schluß, daß 
die bei fast allen älteren Alkaptonurikern auftretenden, bis dahin 
aber nicht weiter beachteten und als zufälliger Nebenbefund ge¬ 
deuteten Arthropathien, die einen besonders progredienten Verlauf 
haben, ebenfalls mit der Stoffwechselstörung genetisch in Zusammen¬ 
hang zu bringen sind. Sie wurden daher von uns als Arthritis 
alkaptonurica bezeichnet. Wir hatten diesen Namen in Ana¬ 
logie mit der Arthritis urica gewählt. So wie es hier zur 
Ablagerung von Harnsäure und dadurch hervorgerufenen Ver¬ 
änderungen in den Gelenken kommt, besteht zwischen der Homo¬ 
gentisinsäure, dem charakteristischen Ausscheidungsprodnkt des 
Alkaptonurikers, und dem Knorpel eine besondere Affinität, die zu 
den destruktiven Prozessen führt. So kommt es, daß jeder Alkapton- 
uriker, worauf auch Umber und Bürger (2) hinweist, eine 
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Ochronese bekommt, vorausgesetzt, daß er sie noch erlebt, und 
jeder Ochronotiker, wie man weiter sagen kann, eine Arthritis 
alkaptonurica. 

Es glückte uns fernerhin (3), diesen Zusamroenhang’experimentell 
zu beweisen, indem es uns gelang, durch Einlegung von Knorpel 
in Homogentisinsäurelösung künstlich Ochronose zu erzeugen. Dabei 
sieht man, daß in erster Linie die Knorpel das eigentümliche 
Vermögen haben, Homogentisinsäure in schwarze Produkte zu ver¬ 
wandeln, also wohl zu oxydieren und dann diese in sich abzulagern. 

So war der Zusammenhang zwischen Alkaptonurie, Ochronose 
und Arthritis alkaptonurica klargestellt. 

Später gelang mir (4) dann noch der Nachweis, daß im Blut¬ 
serum des Normalen ein Körper vorhanden ist, der die Eigenschaft 
hat, Homogentisinsäure zum Verschwinden zu bringen, daß diese 
Substanz aber im Blutserum des Alkaptonurikers fehlt. Da aber 
der normale Knorpel, selbst der von uns im Experiment benutzte 
von Hund und Kalb, die Eigenschaft hat, Homogentisinsäure zu 
verändern und die entstandenen Farbprodukte in sich abzulagern, 
so ist anzunehmen, daß die im normalen Organismus nur als inter¬ 
mediäres Stoffwechselprodukt auftretende Homogentisinsäure — die 
Annahme, daß es sich um ein solches handelt, besteht noch immer 
zu Recht — beim Alkaptonuriker infolge Fehlens eines zum Abbau 
notwendigen Körpers (Ferment) von den Knorpeln adsorbiert und 
erst hier angebaut wird, wobei die Knorpel ihre Widerstandsfähig¬ 
keit und Elastizität verlieren und erkranken. Voraussetzng ist 
natürlich, daß der Prozeß lange genug dauert, wozu sicherlich Jahr¬ 
zehnte notwendig sind. 

Fermente, die imstande sind, schwarze Produkte, vor allem 
aus Tyrosin zu bilden, sind im Tier- und Pflanzenreich weit ver¬ 
breitet. Derartige Tyrosinasen verwandeln Tyrosin, besonders 
auch Adrenalin, wobei die dunkel gefärbten Substanzen entstehen. 
Aber auch Homogentisinsäure wird, wie die Untersuchungen Abder- 
halden’s und Guggenheim’s (5) zeigen, verändert und schwarz 
gefärbt. Es liegt also die Annahme nahe, daß auch im Knorpel 
ein Ferment vorhanden ist, das die Homogentisinsäure entsprechend 
verändert. Unsere Versuche haben das eigentlich schon gezeigt, 
wenn wir das Ferment direkt auch nicht nachgewiesen haben. 
Poulsen gelang es zwar nicht, ein das Tyrosin veränderndes 
Ferment im Knorpel nachzuweisen, jedoch zeigte er, daß unter be¬ 
stimmten Versuchsbedingungen Adrenalin durch Knorpel schwarz 
gefärbt wurde. 
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Wir haben seinerzeit ausgeführt, daß die von manchen Autoren 
gemachte Annahme, die Ochronose käme auch ohne Alkaptonurie 
vor, und könne die Folge einer chronischen Carboiintoxikation sein, 
nicht zu Recht besteht. Wir mußten bei der nahen chemischen 
Verwandtschaft der Homogentisinsäure und des Phenols die theo¬ 
retische Möglichkeit eines derartigen Zusammenhangs allerdings 
zugeben, lehnten aber auf Grund einer kritischen Betrachtung 
der in der Literatur niedergelegten Fälle einen derartigen Zu¬ 
sammenhang ab. 

Inzwischen sind nun von Poulsen (6) neue Fälle von Ochro¬ 
nose veröffentlicht worden, bei denen in der Tat eine Alkaptonurie 
nicht Vorgelegen zu haben scheint, aber ein langjähriger Karbol¬ 
mißbrauch statthatte. 

Da die Ochronose heute nicht mehr nur als eine interessante 
Anomalie zu betrachten ist (siehe Umber), sondern zweifellos 
schwere Schädigungen im Gefolge hat, ist die Beantwortung der 
Frage, ob chronischer Karbolmißbrauch wirklich ochronotische 
Veränderungen hervorrufen kann, von Wichtigkeit. 

Schon Poulsen berichtet ganz kurz über einen Versuch, durch 
Injektionen von Karbolsäure Ochronose beim Kaninchen zu er¬ 
zeugen. „Einige Tierversuche mit subkutanen Einspritzungen von 
Karbolwasser, hatten negatives Ergebnis, obscbon 3 Versuche sich 
über einen Zeitraum von reichlich einem Jahr erstreckten.“ Nähere 
Angaben fehlen. Poulsen hatte zu seinen Versuchen Kaninchen 
gewählt, die mir an sich nicht sonderlich geeignet erscheinen, da, 
wie wir bei unseren Versuchen über künstliche Ochronose gesehen 
haben, gerade die Versuche mit Kaninchenknorpel stets negativ 
ausgefallen waren. Der Kaninchenknorpel scheint also nicht die 
Fähigkeit zu haben, Homogentisinsäure an sich zu ziehen, zu ver¬ 
ändern und die Farbprodukte in sich aufzuspeichern. 

Ich möchte kurz über Versuche berichten, beim lebenden Tier 
Ochronose durch langdauemde Karbolinjektionen hervorzurufen. 
Diese Versuche sind bereits im Jahre 1909 also vor 9 Jahren be¬ 
gonnen, und wenn ich heute erst über das Resultat berichte, so 
geschieht es, \jreil sie erst jetzt zum Abschluß gelangt sind. Als 
Versuchstiere wurden benutzt: erstens Hunde, zweitens ein Kalb. 

Im ganzen wurden 12 Hunde mit Karbolsäure behandelt und zwar 
erhielt jeder Hund täglich 1 ccm einer 1 proz. Karbolsäurelösung ein¬ 
gespritzt. Im allgemeinen hielten die Tiere die Einspritzung gut aus, 
selten traten Abscesse auf, die spontan ausheilten, manchmal mußte die 
Einspritzung bei einigen Tieren für einige Tage oder wenige Wochen 
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ausgesetzt werden, da die Tiere krank worden, aufhörten zu fressen und 
stark abmagerten. Gewöhnlich erholten sie sich jedooh sehr rasch 
wieder, zwei von den Tieren gingen dabei zugrunde. Im übrigen 
wurden die Einspritzungen so lange fortgesetzt, bis die Tiere starben. 
Gewöhnlich geschah dies an interkurrenten Erkrankungen, an Alters¬ 
schwäche oder ohne erkennbaren Ursachen, vielleicht doch infolge der 
chronischen Karbol Vergiftung. Das letzte Versuchstier, das 9 Jahre be¬ 
handelt wurde, und das seinerzeit einem frischen Wurf entstammte, and 
seit seiner Geburt mit Karboleinspritzungen behandelt wurde, ist vor 
kurzem eingegangen. 

Das Kalb, das auch erst wenige Monate alt war, als die Versuche 
begannen, erhielt täglich 10 com einer 1 proz. Karbolsäurelösung. Nach 
ungefähr l 1 /, Jahren mußten die Versuche bei dem Tiere ausgesetzt 
werden, da es zu groß geworden war und die Einspritzungen mit zu 
großen Schwierigkeiten verbanden waren. 

Die Hunde wurden sofort nach ihrem Tod seziert, das Kalb ge¬ 
schlachtet. In keinem der von mir behandelten Fälle ließ 
sich auch nur eine Spur von Ochronose nachweisen. Bei 
einem der Hunde fand sich allerdings ein braunschwarzer Farbstoff in 
einem Kniegelenk eingelagert. Jedoch ergab die nähere Untersuchung, 
daß es sich um umgewandelten Blutfarbstoffgehalt handelte, also wohl 
die Residuen eines Traumas Vorlagen. 

Wie oben ausgeführt, war es Allard und mir gelungen, 
künstliche Ochronose dadurch hervorzurufen, daß wir Knörpelstücke 
in Homogentisinsäurelösung legten. Dabei färbt sich der Knorpel 
tiefschwarz, das umgebende Bindegewebe bleibt weiß, so daß ein 
Präparat entsteht, das sich weder makroskopisch noch mikroskopisch 
von der echten Ochronose unterscheidet. 

Denselben Versuch stellte ich mit Karbolsäure an. Knorpel 
von Hunden und Kälbern wurden in Karbolsäure gelegt. Obwohl 
eine große Reihe derartiger Versuche unter den verschiedensten 
Bedingungen ausgeführt wurde, gelang es doch in keinem einzigen 
der Fälle, eine Braun- oder Schwarzfärbung der Knorpel zu er¬ 
zielen. 

Experimentell läßt sich also Ochronose zwar durch Homogentisin¬ 
säure künstlich erzielen, aber alle Versuche, entsprechende Ver¬ 
änderungen durch Karbolsäure hervorzurufen, müssen als gescheitert 
betrachtet werden. 

Es liegt mir aber nach der Veröffentlichung Poulsen's fern, 
die Möglichkeit weiterhin in Abrede zu stellen, daß bei Menschen 
auch durch chronische Karbolintoxikation ein ochronoseähnliches 
Bild Zustandekommen kann. Ob es sich dabei um echte Ochronose 
handelt, erscheint mir aber zweifelhaft, denn während bei der 
echten Ochronose als Folge der Alkaptonurie und bei dieser selbst 
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stets arthritische Veränderungen beobachtet werden, oder Gelenk¬ 
erkrankungen in der Anamnese oder Krankengeschichte der Pa¬ 
tienten angegeben sind, mit Ausnahme vereinzelter jüngerer Indi¬ 
viduen, bei denen eben die Arthritis noch nicht aufgetreten war, 
sind Athropathien bei sog. exogener Ochronose (durch Karbol) nicht 
nachgewiesen. Es handelt sich also hierbei um eine harmlose Ver¬ 
änderung der Knorpel und wirklich nur um eine interessante Ano¬ 
malie, die wahrscheinlich keinerlei gesundheitliche Schädigungen 
hervorruft. 

Im Gegensatz dazu ist die endogene Ochronose bzw. Alkapton- 
urie eine ernste Erkrankung. Der von uns für die Gelenkerkran¬ 
kung gewählte Name Arthritis alkaptonurica besteht also zu 
Recht und kann nicht durch Arthritis ochronotica, wie es andere 
Autoren vorgeschlagen haben, ersetzt werden. Daß in der einen 
Gruppe Gelenkveränderungen auftreten, in der anderen fehlen, hat 
vielleicht seinen Grund mit darin, daß, worauf Allard und ich 
ebenfalls zuerst aufmerksam gemacht haben, die Gewebe’des Al- 
kaptonurikers eine abnorm geringe Widerstandsfähigkeit haben, 
ähnlich wie es beim Diabetes mellitus der Fall ist (s. auch Ma- 
tejka (7)). 
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Besprechnngen. 

1. 

Asher, Praktische Übungen in der Physiologie. Eine An¬ 
leitung für Studierende, mit 21 Textfiguren, 200 8., Preis 6,— M., 
geh. 6,80 M. J. Springer, Berlin 1916. 

„Die Zeit, wo die Physiologie ausschließlich durch theoretische Vor¬ 
lesungen mit Vorlesungsexperimenten gelehrt wurde, ist vorüber. Allen 
Ortes sind praktische Übungen als notwendiger Bestandteil des physio¬ 
logischen Unterrichts erkannt worden. 44 Diese Worte, mit denen der 
Verfasser sein Buch einleitet, kennzeichnen den großen Schritt nach 
vorwärts, den der physiologische Unterricht in den letzten Dezennien teils 
getan hat, teils zu tun sich anschickt, sie weisen aber auch auf die viel 
größere und schwierigere Aufgabe hin, die dem Lehrenden und Lernenden 
hierdurch erwachsen ist. Bei dieser Aufgabe mitzuhelfen ist die Absicht 
des Werkchens, das 218 Versuche und Übungen aus dem gesamten 
Gebiet der Physiologie beschreibt, wie sie an dem Berner physiologischen 
Institut, zum Teil als Erbschaft Kronecker’s, im Verlauf von 
2 Semestern von den Studierenden vorgenommen zu werden pflegen. 
Die Grenzen der Darstellung für ein solches Hilfsbuch zu stecken ist 
nicht leicht. Hätte es für den Studierenden auch als, wenn auch nur 
auf das Praktikum vorbereitende, Lektüre dienen sollen, so hätte der 
Rahmen des Buches wohl weiter gefaßt werden müssen. Denn es ist 
fast durchweg auf die Beschreibung der in Betracht kommenden, zum 
Teil ja sehr komplizierten physikalischen und tierexperimentellen Apparate 
verzichtet, deren Erläuterung dem Lehrpersonal in dem Kurse Belbst 
Vorbehalten bleibt. Ohne eine große Vermehrung der Abbildungen und 
Erweiterung des Textes hätte das ja auch nicht geändert werden können. 
In dem Buche sind die Apparate nur dem Namen nach aufgefuhrt, 
daneben ist aber auch alles übrige Zubehör bis in die kleinste Einzelheit 
angegeben, was für die Kursvorbereitung gewiß sehr praktisch und be¬ 
quem ist. Die Beschreibung des Vorgehens bei den Experimenten ist 
im übrigen meist sehr genau und anschaulich, wenn auch in dieser 
Hinsicht hier und da kleine Ungleichmäßigkeiten Vorkommen. Beim 
Lesen des Buches, das mir in Neubelebung alter und Hinzufügung neuer 
Kenntnisse Anregung und Belehrung verschafft hat, konnte ich im Rück¬ 
blick auf die frühere Art des physiol. Unterrichts die Studierenden von 
heute nur beneiden, denen die Gelegenheit geboten wird, die Grund¬ 
tatsachen der Physiologie, die an so vielen Stellen das Verständnis auch 
für pathologisches Geschehen im Organismus eröffnen, so eindringlich 
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durch eigene Anschauung und eigene Handanlegung kennen zu lernen. 
Das größte Erinnerungskapital für spätere Zeiten dürfte der Studierende 
aus dem Praktikum wohl gewinnen, wenn er sich das Buch durchschießen 
läßt und bei den einzelnen Übungen schematische Zeichnungen und 
Notizen über die Konstruktion der verwendeten Apparate und die von 
ihm selbst im Versuch gemachten Beobachtungen einträgt. Wie sehr 
die Auswahl der Übungen auch den praktischen Bedürfnissen des Arztes 
entgegenzukommen sucht, sei durch den Hinweis dargetan, daß z. B. 
Bestimmungen der Blutkörperchenzahl, des Hämoglobingehaltes, Aufnahme 
der Herzspitzenstoßkurve, des Venenpulses, Spbygmographie, Blutdruck¬ 
messung, Auskultation der Herztöne, Messung der Vitalkapazität am 
Menschen, qualitative und quantitative Bestimmung von Traubenzucker, 
Magensafttitration, Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Harnes, 
Prüfung des Pupillarreflexes, 8piegeluntersuchung der Augen, Ohren und 
des Kehlkopfes vorgesehen sind. Recht dankenswert wäre es wohl, wenn 
im physiologischen Praktikum auch die Grundtatsachen aus der speziellen 
Akustik der Perkussion berücksichtigt würden. (Moritz.) 


2 . 

Schmorl, G., Die pathologisch-histologischen Unter¬ 
suchungsmethoden. 8., neu bearb. Aufl. P. C. W. Vogel, 
Leipzig 1918. 

Der „Schmorl“ ist längst eines der beliebtesten Handbücher der 
pathologisch-histologischen Technik. Das beweist die rasche Folge der 
letzten Auflagen trotz des Krieges. Die vorliegende neue Auflage hat 
eine Durchsicht der meisten Kapitel und viele Ergänzungen erfahren, sie 
hat sich aber trotzdem den wesentlichsten Vorzug erhalten, daß die an¬ 
geführten Methoden praktisch ausgeprobt und bewährt sind. Außer der 
Anleitung zum Gebrauch dös Mikroskops und seiner Hilfsapparate (z. B. 
Polarisation, Dunkelfeldbeleuchtung), werden die Methoden frischer Unter¬ 
suchung, der vitalen und supravitalen Färbung; die hauptsächlichsten all¬ 
gemeinen Gewebsreaktionen, Härtungs- und Konservierungsmethoden be¬ 
sprochen; aber der Hauptanteil fällt der Herstellung und Behandlung 
von Schnittpräparaten zu. Das Rüstzeug der Technik ist ein gewaltiges 
geworden; sie geht hinaus über die färberische Sichtbarmachung einzelner 
Gewebsbestandteile und hat sich mehr und mehr zu einer mikroskopischen 
Analyse entwickelt, die zwar nur in einzelnen Punkten eine streng mikro¬ 
chemische ist, aber doch praktisch das Ziel erreicht, in viele Vorgänge 
des normalen und krankhaften GewebBlebens Einblick zu gewähren. Ich 
weise besonders auf die eingehenden Kapitel der Kern- und Protoplasma¬ 
strukturen und die Darstellungen der Fett- und Lipoidsubstanzen hin, die 
viel Aufklärung gebracht haben. Aber auch der Eisenstoffwechsel, die 
Ablagerungen von Kalk, Glykogen, Amyloid, die Bildung von Pigmenten 
geben mannigfaltige Aufschlüsse. 

Unter den speziellen Untersuchungsmethoden sind dem Kliniker viel¬ 
leicht diejenigen für Blut und blutbildende Organe in erster Linie wert¬ 
voll ; sie finden sich in Auswahl der praktisch bewährten Färbungen be- 
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handelt, auch mit den Methoden des forensischen Blutnachweises. Die 
Herstellung von Knochenpräparaten steht naturgemäß bei Schmorl ganz 
aut dem Boden eigener Erfahrungen, aber auch aus dem neuerdings zu 
einem Sondergebiet ausgebauten Untersuchungsmetbodem des Nerven¬ 
systems sind die Vorschriften mit sicherer und vollständiger Auswahl 
getroffen. Den Schluß bilden die Untersuchungen der Bakterien und 
tierischen Parasiten, von den Protisten bis zu den höheren Formen, 
soweit sie die morphologische Darstellung betreffen. 

Besonders wertvoll sind bei jedem Abschnitt die bis zur letzten 
Zeit vervollständigten Literaturangaben für den, der die Methoden nicht 
nur mechanisch nachmachen, sondern, als Grundlage wissenschaftlicher 

Arbeit verfolgen will. Das solHe aber in jedem Laboratorium geschehen. 

'A. Dietrich-CÖln.> 


3. 

Lehrbuch der spezifischen Diagnostik und Therapie der 
Tuberkulose für Ärzte und Studierende von Dr. Bandelier 
u. Prof. Dr. Roepke. 9. Auflage. Würzburg u. Leipzig 1918. 
Curt Kabitzsch Verlag. 

Im ersten theoretischen Teil wird das Wesen der Tuberkulinreaktion 
behandelt. Die Verf. lehnen jeden nicht spezifischen Erklärungsversuch 
ab und neigen am meisten 4 ui der die Spezifität am nachdrücklichsten 
betonenden Anschauung von Wassermann (Nachweis eines Anti¬ 
tuberkulins in den tuberkulösen Organen als Reaktionsprodukt auf die 
Stoffwecbselprodukte der Tuberkelbazillen). Auch die Symptome der 
Überempfindlichkeit erscheinen ihnen auf dem Boden dieser Anschauung 
am besten erklärt. Daß zwischen der Tuberkulinreaktion und der Bak¬ 
terien-Eiweiß-Anaphylaxie Zusammenhänge bestehen, halten Bandelier 
u. Roepke für wahrscheinlich, obwohl die passive Übertragung der 
Tuberkuloseüberempfindlichkeit ihnen auch in eigenen Versuchen darüber 
nicht gelungen ist. 

Unter den Heilfaktoren der Tuberkulin Wirkung werden die Gift¬ 
festigkeit, die Herdreaktion und die Antikörper abgehandelt. Die Gift- 
festigkeit wird als etwas Günstiges, als Zeichen einer relativen Gift¬ 
immunität erachtet. Von den Antikörpern wird den Opsoninen eine 
hohe theoretische Bedeutung zugesprochen; die Bakteriotropine sollen 
als Heilfaktoren keine Rolle spielen, die Bakteriolysine dagegen eine 
sehr große. Die Deyke-Much , sehen Partialantikörper werden ein¬ 
gehend (aber in mehr referierender Weise) besprochen. 

Von den diagnostischen Methoden wird die konjunktivale Tuberkulin¬ 
probe strikte abgelehnt; sie sei nur die Reaktion der vorgeschritteneren 
offenen Lungentuberkulose; als Frühdiagnostikum sei sie unzuverlässig. 
Die kutane Reaktion wird als das Tuberkulindiagnostikum in der Kinder¬ 
praxis erklärt. Für Erwachsene ist die subkutane Tuberkulininjektion 
mit Alttuberkulin die souveräne diagnostische Methode, die die Früh¬ 
diagnose in allen ihren Lokalisationen und Erscheinungsarten ermöglicht. 
Schädigungen sind sicher zu vermeiden; hierzu werden die Indikationen 
und vor allen Dingen eine ganze Refhe von Kontraindikationen aufge- 
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stellt. Bandelier und Roepke empfehlen als erste Dosis 2 Dezi- 
milligramm, dann 1 Milligramm, dann 5 Milligramm, dann 1 Zentigramm 
jn 2—3tägigen Zwischenräumen. Als wichtigster Grundsatz, gegen den 
sehr häufig verstoßen wird, soll gelten, daß die Injektionsdosis nur dann 
gesteigert Verden darf, wenn die vorhergegangene Injektion völlig re- 
aktionslos vertragen wurde; andernfalls ist die gleiche Dosis zu wieder¬ 
holen. Eine jetzt auftretende positive Reaktion ist besonders beweis¬ 
kräftig. Der bekanntlich oft gemachte Einwand gegen diese Methode, 
nämlich daß die Wiederholung der Injektionen infolge der Möglichkeit 
anaphylaktischer Symptome eine Fehlerquelle mit sich bringe, wird ohne 
weitere Begründung abgelehnt. „Die Wiederholung und Steigerung der 
subkutanen Tuberkulindosis ist richtig und notwendig.“ Eine nach der 
Injektion auftretende Allgemeinreaktion darf nicht als Beweis für die 
Aktivität des tuberkulösen Prozesses gelten. Aktivität desselbeu wird 
nur durch eine Herdreaktion bewiesen. Eine solche Herdreaktion bei 
der Lungentuberkulose in Form von perkutorischen oder auskultatorischen 
Phänomenen erklären die Autoren für ziemlich häufig und berufen sich 
auf die bestätigenden Urteile aus der Tübinger Klinik. 

Es wird dann der Wert der spezifischen Diagnostik der Tuber¬ 
kulose der einzelnen Organe der Reihe nach besprochen. Die über¬ 
ragende Bedeutung der Röntgenuntersuchung der Lungen, wie sie be¬ 
sonders A. Fränkel befürwortet, wird bestritten. Die Bubkutane 
Tuberkulininjektion leistet im Verein mit den übrigen diagnostischen 
Hilfsmitteln alles nur Wünschenswerte für die frühzeitige Erkennung der 
aktiven Lungentuberkulose. Eine Schädigung oder nachhaltigere Ver¬ 
schlechterung des Lungenbefundes infolge subkutaner Injektion ist selbst 
beim Auftreten einer deutlichen Herdreaktion in der Lunge auf keinen 
Fall zu befürchteu. Die Angaben von Rabinowitsch und Bac- 
meister über das Auftreten von Tuberkelbazillen im Blut nach Tuber¬ 
kulininjektion werden nicht als beweiskräftig erachtet, indem sowohl 
Einwendungen gegen die Methodik erhoben werden (z. B. nur mikro¬ 
skopischer Nachweis von Tuberkelbazillen) als auch auf die negativen 
Befunde bei Nachuntersuchungen hingewiesen wird. Die Frage, ob 
jeder Träger einer aktiven Lungentuberkulose auch behandlungsbedürftig 
sei, wird verneint. 

Von der spezifischen Diagnostik der Tuberkulose der anderen 
Organe sei nur folgendes kurz erwähnt: Bei Erkrankungen von Mund, 
Rachen und Kehlkopf wird sie empfohlen, ebenso bei Affektionen der 
weiblichen Genitalien. Bei Darm- und Ileocöcaltuberkulose ist sie von 
geringem Wert, bei Knochen- und Gelenktuberkulose dagegen von sehr 
großer Bedeutung. Über die Diagnostik bei Kindern müssen noch 
weitere Erfahrungen gesammelt werden, z. B. ob eine Unterscheidung 
zwischen ruhender und fortschreitender Tuberkulose hier möglich ist. 

Im therapeutischen Teile werden die organotherapeutischen Mittel 
abgelebnt, ebenso von den chemotherapeutischen die Kupferpräparate; 
dagegen scheinen die bisherigen Erfahrungen mit Goldpräparaten eher 
zu weiteren Versuchen zu ermutigen. Als Wichtigstes wird natürlich 
die Tuberkulinbehandlung ausführlich besprochen. Sie ist eine „Natur¬ 
heilmethode, sie imitiert nur den natürlichen Heilungsvorgang“. Die 
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einzelnen Tuberkulinpräparate sind je nach dem vorliegenden Falle nicht 
ganz gleichwertig. Das Alttnberkulin und das albumosefreie Tuberkulin 
soll angewendet werden, wo starke Hyperämisierung und damit leb¬ 
haftere Herdreaktionen erwünscht sind (also vor allem bei Tuberkulose 
der Haut, Schleimhaut, Drüsen, Knochen und Gelenke; von der Lungen¬ 
tuberkulose die unkomplizierten gut umschriebenen Herde). Dagegen 
sind die Bazillenpräparate (das Nentuberkulin, die Neutuberkulinbazillen¬ 
emulsion und die sensibilisierte Bazillenemulsion, d. h. Tuberkelbazillen, 
die zur Komplimentfixierung befähigt sind) in den Fällen angezeigt, wo 
Herdreaktionen vermieden werden sollen. Das ist der Fall bei Infiltraten 
und Einschmelzungsherden. Die Bazillenemulsion, vielleicht das wirk¬ 
samste aller Präparate, wird ferner empfohlen zur Behandlung des 
Fiebers, sowie als Fortsetzung einer Kur mit Alttuberkulin. Mau sucht 
damit nach erreichter Giftimmunität nach Möglichkeit einer bakteriellen 
Immunität nahe zu kommen. Die Stärke der Reaktion an der Ein¬ 
stichstelle darf nicht als Maßstab für die Stärke der reaktiven Entzün¬ 
dung in der Lunge und damit als Kriterium für die Aufeinanderfolge 
der Injektionen angesehen werden. In bezug auf die Dosierung ver¬ 
treten die Autoren das Prinzip der einschleichenden Methode. Sie be¬ 
ginnen mit ganz kleinen Dosen, etwa 2 Dezirailligramm und trachten 
unter möglichster Vermeidung von Reaktionen höbe Dosen zur 'Wirkung 
zu bringen („immunisierende Methode“). Die „anaphylaktisierende“ Be¬ 
handlungsmethode, welche bei kleinen Dosen stehen bleibt, wird abge¬ 
lehnt, ebenso die früher übliche mit großen Dosen und starken Re¬ 
aktionen. Man müsse sich überhaupt von der Vorstellung frei machen, 
daß Heilung nur unter objektiv wahrnehmbaren Reaktionserscheinungen 
sich vollziehen kann. Die Behandlung soll in der Anstalt beginnen, 
aber dann ambulant vom Hausarzt fortgesetzt werden, um allmählich 
zur höchsten individuellen Dosis zu kommen. 

Von den zahlreichen andern Tuberkulinpräparaten, die mit ihrer 
Anwendnngsweise genau besprochen werden, wird die Deyke- 
Mu ch’sche Partigenbeb an dlung abgelebnt; sie bleibt nach den Er¬ 
fahrungen der Autoren in ihrer Leistungsfähigkeit zum mindesten hinter 
der Tuberkulinbebandlung zurück. Bei vorgeschritteneren Fällen bat 
sie gelegentlich eine Ausbreitung des Krankheitsprozesses im Gefolge 
gehabt. Die aktiven Immunisierungsmethoden nach Jenner-Pasteur 
werden größtenteils ebenfalls nicht befürwortet, ebenso die meisten der 
passiv immunisierenden Mittel. Diese scheinen nur in einem gewissen 
Prozentsatz initialer und rein lokaler, vornehmlich chirurgischer Tuber¬ 
kulosen nützlich zu sein. Karl Spengler’s Immunblut (IK)-Beband- 
lung blieb nach jeder Richtung hii* völlig wirkungslos. Von den Er¬ 
folgen der spezifischen Therapie bei jedem einzelnen Organe werden 
dann noch besonders die guten Erfolge bei der Kehlkopftuberkulose 
und vor allem bei der Augentuberkulose hervorgehoben. Die letzteren 
sind so frappant, daß sie auch „heilend auf die Blindheit der Tuber¬ 
kulingegner einwirken w sollten! Bei der Drüsen tuberkulöse wird eben¬ 
falls vorzüglicher Erfolg gerühmt, ebenso in einer Reibe von Fällen bei 
Knochen- und Gelenktuberkulose. Für die Tuberkulose des Kindes¬ 
alters gilt das gleiche wie für die der Erwachsenen, nur muß die Be- 
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handlang noch vorsichtiger durcbgeftihrt werden; sie soll aber so früh 
wie irgendmöglich beginnen. Im letzten Kapitel wird die Kombination 
der beiden großen modernen Heilfaktoren, der Anstalts- und der Tuber- 
kulinbehandlung für die gegenwärtig leistungsfähigste Behandlung der 
aktiven Lungentuberkulose erklärt. Am Schluß wird jeder einzelne 
Arzt zur Mitarbeit an dem Kampfe gegen die völkermordende Tuber¬ 
kulose aufgefordert. 

Die Ausführungen der Verf. sind von allerhöchstem Optimismus ge¬ 
tragen. Ihre volle Zufriedenheit mit ihren Resultaten kommt schon in 
der Einleitung zum Ausdruck, wo sie sagen: „Eines Zuwartens auf 
weitere Erfahrungen oder andere spezifische Heilmittel bedarf es heute 
nicht mehr. Wir haben d i e *Hilfs- und Heilmittel und haben die 
Erfahrungen und der noch lebende Kranke hat ein Recht, rechtzeitig 
als solcher erkannt, rechtzeitig behandelt und geheilt zu werden . u Mancher 
Leser, der von der Sicherheit der .Heilerfolge nicht in gleichem Maße 
- überzeugt ist, könnte vermissen, daß die Autoren die Berechtigung 
ihres zuversichtlichen Standpunktes nicht mehr durch entsprechende 
Unterlagen oder dgl. erhärten; auch würde man im theoretischen Teil 
gerne etwas öfter ein kritisierendes Urteil über die daselbst vorge- 
bi achten häufig voneinander abweichenden Anschauungen und Erklärungen 
hören. iMagnus-Alsleben, Wiirzburg.) 


4. 

Hauptmann, Alfred, Über Epilepsie im Lichte derKriegs- 
erfahrungen. Berlin, Springer 1917, br. 4 M. Sonder- 
abdruck aus der Ztschr. f. d. ges. Neur. und Psychiatrie. 86. 
97 S. 

Hauptmann widmet seine Forschung der Klärung dreier Fragen: 
Inwieweit spielen äußere Schädigungen (mit Ausnahme der ernsten Kopf¬ 
traumen) bei der Entstehung der Epilepsie mit? Welche diagnostische 
Wichtigkeit haben die einzelnen Anfallssymptorae ? Wie ordnet man 
nosologisch die unklaren Anfälle ein ? Einer genauen Definition, was er 
unter Epilepsie versteht, geht er aus dem Wege. Mit anderen Unter¬ 
suchern (auch dem Ref.) teilt Hauptmann die Erfahrung, daß unter 
den Kriegsteilnehmern die Epilepsie relativ selten vorkommt: bei seinem 
Freiburger Material fallen 2,6 hysterische Anfälle auf einen epileptischen. 

Was die zweite Frage anlangt, so warnt Hauptmann vor einer 
zu großen diagnostischen Einschätzung des einzelnen Anfallssymptoms. 
Erst die Zusammenordnung der Anfallszeichen sei entscheidend. Von 
den einzelnen Symptomen komme am ehesten noch dem Babinski’sehen 
Zeichen große Bedeutung zu, doch nur, wenn es (selten) vorhanden sei. 
Auch die Wichtigkeit der Anamnese betont Hauptmann, ohne näher 
auf sie einzugehen. 

Der ersten Frage gilt vor allem Hauptmann’s Bearbeitung 
seines Materials. Er sondert dieses in verschiedene Gruppen, bei denen 
er genau die Wirkung von äußeren Schädlichkeiten als ursächlich, aus¬ 
lösend, verschlimmernd usw. untersucht. Dabei widmet er der epilepti¬ 
schen" Disposition seine besondere Aufmerksamkeit. Er kommt zu fol- 
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genden Urteilen: In sehr wenig Fällen vermehren äußere Schädigungen 
die epileptischen Anfälle (höchstens in 7°/ 0 ). Es gibt keine Epilepsie, 
die durch äußere Schädigungen eines normalen Gehirns hervorgerufen 
wird (abgesehen von den groben Traumen). In jenen Fällen, in denen 
das Gegenteil richtig zu sein scheint, ergibt eine genaue Nachforschung 
stets eine schon vor der Schädigung vorhandene larvierte oder dispo¬ 
sitionelle Epilepsie. Dementsprechend wird im einzelnen Fall eine Ver¬ 
schlimmerung epileptischer Symptome durch den Kriegsdienst höchstens 
als möglich, meist als wenig wahrscheinlich bezeichnet werden müssen. 

Bei der Besprechung der nicht epileptischen Anfälle betont Haupt- 
mann, es empfehle sich, das Wort „hysterisch“ nur für jene Fälle 
beizubehalten, bei denen aus einem' gewissen Willen zur Krankheit 
(Wunschkomplex) heraus eine Fixierung der Symptome eingetreten sei. Die 
übrigen „nicht organischen“ Anfälle seien am besten als psychogen oder 
„reaktiv-psychogen“ zu bezeichnen. Hauptmann widmet überhaupt 
einen großen Teil seiner Ausführungen weniger der Epilepsie als der 
Hysterie im weitesten Sinne. Er beschreibt als ein nicht unwichtiges 
Unterscheidungsmerkmal charakterologischer Art die Kriegsfreudigkeit 
des Epileptikers. 

Es ist sehr zu begrüßen, daß Hauptmann seine Studie als Sonder¬ 
druck erscheinen ließ. _ So kommt sie dem praktischen Arzt eher zu 
nutze, als wenn sie nur in einer teuern Fachzeitschrift steht. Und an 
den allgemeinen Arzt wendet sich die Arbeit vor allem; dem Fachmann 
sind Hauptmann’s Ausführungen und Schlüsse wohl bekannt. Er 
betont auch selbst, daß er mit der sehr großen Mehrzahl der angeführten 
Autoren übereinstimme. (G ru h 1 e • Heidelberg.) 


5. 

Fosner, Die Hygiene des männlichen Geschlechtslebens. 
Aus der Sammlung: Wissenschaft und Bildung. Leipzig, Quelle 
& Meyer 1918. 

Das in 3. verbesserter Auflage erschienene Büchlein, das sich nicht 
an den Fachmann, sondern an das Verständnis weitester Kreise wendet, 
wird doch auch manchem Arzte willkommen sein, der sich in irgend¬ 
welchen Zusammenhängen mit Fragen der sexuellen Belehrung zu be¬ 
fassen hat und in Posner's Vorträgen eine in vielen Beziehungen 
mustergültige, würdige Darstellung des Stoffes finden kann. Wieweit 
der Einzelne bei solchen Belehrungen die Tatsachen an und für sich 
sprechen lassen will und wieweit er glaubt, moralischen Überzeugungen 
Ausdruck geben zu müssen, wird Sache persönlicher Auffassung bleiben. 
Wenn richtige Erkenntnis die wahre Sittlichkeit fördert, so ist diese 
doch in letzter Linie nicht eine Frage des Wissens, sondern des G e - 
wissens. (Bettmann-Heidelberg.) 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen 
(Direktor: Prof. Dr. Voit). 

Über den Eiweißzerfall beim nephrektomierten Hnnde. 

Von 

Dr. med. et phil. E. Becher, 

Assistent der Klinik. 

Bei Untersuchungen über den Rest-N-Gehal.t der Gewebe am 
normalen und nephrektomierten Hunde konnte ich beim anurischen 
Tiere in allen Organen eine Vermehrung feststellen. Durch Be¬ 
rechnung des gesamten in einer bestimmten Zeit im Tierkörper 
angehäuften nicht koagulablen Stickstoffs unter Zugrundelegung 
des Organgewichtes stellte sich heraus, daß diese Menge die von 
dem Tier sonst in normalem Zustunde ausgeschiedene Stickstofif- 
menge übersteigt. Daraus läßt sich auf einen beim nephrekto¬ 
mierten Hunde stattfindenden vermehrten Eiweißzerfall schließen. 
Die stärkere Ansammlung von Rest-N im Körper zeigte sich schon 
bei alleiniger Untersuchung des Blutes und Muskelgewebes. In 
Blut und Muskulatur allein häufte sich nach Nierenexstirpation 
schon ebensoviel oder noch mehr nicht fällbarer Stickstoff an, als 
sonst im Harn vom normalen Tier ausgeschieden wurde. Diese 
Verhältnisse fand ich in gleicher oder ähnlicher Weise durch Ver¬ 
gleichen der Rest-N-Werte bei normalen und nephrektomierten 
Hunden. 

Ich habe nun durch ein Tierexperiment einen sicheren Beweis 
dafür zu erbringen versucht, daß die Rest-N-Anhäufungen im Blut 
und Gewebe nach der Nephrektomie nicht allein auf Retention 
sondern auch auf stärkerer Bildung und damit auf vermehrtem 
Eiweißzerfall beruhen. Beim Vergleichen von Werten verschie¬ 
dener Tiere kann man mit Recht den Einwand machen, daß sowohl 
die Normal werte als auch die erhöhten Werte unter sonst gleichen 
Verhältnissen bei verschiedenen Tieren Schwankungen unterliegen, 
und daß Berechnungen über den Rest-N-Anstieg gegenüber der 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 128. Bd. 18 
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Norm deshalb keinen Anspruch auf Genauigkeit haben können. 
Die Unterschiede im Rest-N-Gehalt waren allerdings bei normalen 
und nephrektomierten Tieren so bedeutend, daß daraus schon mit 
Recht auf vermehrte Bildung von Stickstoffschlacken geschlosssen 
werden konnte. 

Um genauen Aufschluß über die Größe des Eiweißabbaues zu 
bekommen, habe ich bei einem Hund mehrfach unter Berücksichti¬ 
gung der Körpertemperatur und des Körpergewichtes am 2. Hunger¬ 
tage die mit dem Harn ausgeschiedene Stickstoffmenge bestimmt, 
den Hund dann nach eintägigem Hungern nephrektomiert. Kurz 
vor und einen Tag nach der Nephrektomie wurde dem Tier etwas 
Blut und Muskulatur entnommen und darinnen Rest-N, Bromlauge-N 
und Indikan bestimmt. Auf diese Weise konnte ich die Zunahme 
der Stoffe, insbesondere des mich in erster Linie interessierenden 
Rest-N genau feststellen. Durch Umrechnen auf die Organgewichte 
fand ich dann den gesamten nach der Nephrektomie in Blut und 
Muskulatur angesammelten nicht fällbaren Stickstoff'. Das Blut 
macht im Durchschnitt 8°/o und die Muskulatur 45°/ 0 des Körper¬ 
gewichtes aus. 1 ) Ich will hier gleich erwähnen, daß der Rest-N- 
Zuwachs in Blut und Muskelgewebe größer war als die unter 
normalen Verhältnissen vorher im Harn täglich ausgeschiedene 
Stickstoftmenge. Wenn nun berücksichtigt wird, daß die unter¬ 
suchten Organe zusammen erst 53°/ 0 des Körpergewichtes aus¬ 
machen und die übrigen Organe, Leber, Milz, Lunge, Gehirn, Herz. 
Darm auch abiureten Stickstoff aufspeichern, so ist. die in Wirk¬ 
lichkeit gebildete Menge von Eiweißschlacken noch größer und der 
Eiweißzerfall noch stärker. Ich konnte Rest-N-Erhöhungen nach 
der Nephrektomie in allen zuletzt genannten Organen nachweisen. 
Ich habe durch Bestimmungen und Berechnungen festgestellt, daff 
Muskulatur und Blut im Zustande völliger Anurie von allen Or¬ 
ganen am meisten Rest-N aufnehmen. Weitaus die größten Mengen 
werden in den Muskeln abgelagert; prozentual ist zwar im Muskel¬ 
gewebe der Rest-N-Zuwachs meist etwas geringer als im Blut, 
wegen der großen Menge der Muskeln ist aber die gesamte in den¬ 
selben abgelagerte Menge viel größer als in anderen Orgauen. 
Deshalb gibt uns schon allein die Untersuchung von Blut und 
Muskulatur kurz vor und eine bestimmte Zeit nach der Nephrek¬ 
tomie Aufschluß über die Bildung des größten Teiles der Eiweiß- 

1) L an dois-Rose mann, Lehrbuch der Physiologie und TigerstedU 
Lehrbuch der Physiologie des Menschen. 
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schlacken. Von den noch übrig bleibenden Organen und Geweben 
wird ein kleiner Teil für die Stickstoffanhäufung nicht in Frage 
kommen, in erster Linie das Gewicht der lufttrockenen Knochen, 
welches 7—8.5% des Körpergewichtes ausmaeht 1 ) und dann auch 
das Fettgewebe, in welchen sich nach den Untersuchungen von 
Mars hall und Davis geringere Mengen Harnstoff ansammeln als 
in anderen Geweben. 2 3 * * ) Außer Blut und Muskelgewebe konnte bei 
dem Tierversuch kein anderes Gewebe untersucht werden. Die 
Herausnahme eines Teiles Leber, Lunge, Gehirn oder Milz kurz vor 
der Nephrektomie ist nicht gut möglich, wenn das Tier nachher 
noch längere Zeit leben soll. 

Bevor ich die Resultate des Versuches wiedergebe, möchte ich kurz 
über die UDtersuchuugsmethoden berichten. Ich habe ziemlich dieselben 
Methoden verwandt wie ich Bie bei früheren Untersuchungen über den 
Rest-N-Gehalt der Organe und Gewebe schon beschrieben habe. Bei der 
Untersuchung des Muskels wurde etwas anders verfahren. Es wurden 
12 g zu einem Brei zerkleinerten und gemahlenen Muskelgewebes in 
einer Flasche mit breitem Hals genau und möglichst schnell abgewogen 
um Fehler durch Verdunsten von Gewebswasser zu vermeiden. Dazu 
wurden 20 g reines Zinksulfat in Substanz und 20 ccm gesättigter Zink¬ 
sulfatlösung mit 0,5 ccm Eisessig gegeben. Der Brei wurde 12 Stunden 
auf der Schüttelmaschine geschüttelt und 3 Tage stehen gelassen. Nun 
wurde die Flüssigkeit von dem gefällten Rückstand abgenutscht und der 
Rückstand nochmals mit etwas konzentrierter Zinksulfatlösung verrieben, 
einige Stunden stehen gelassen und wiederum abgenutscht. Nach noch¬ 
maligem Auswaschen des Rückstandes mit Zinksulfatlösung und Ab¬ 
nutschen wurde das ganze Filtrat in einen Meßkolben von 100 ccm ge¬ 
füllt und mit 20 ccm 1,5 prozentiger Uranylacetatlösung versetzt, wo¬ 
durch eine leichte Trübung entsteht und noch etwas Eiweiß ausfällt. 
Dann wurde bis zur Marke mit konzentrierter Zinksulfatlösung auf¬ 
gefüllt. Nach nochmaligem Filtrieren wurde nun in 25 ccm der Lösung 
der Stickstoff nach Kjeldahl bestimmt, wobei Kontrolanalysen aus¬ 
geführt wurden. Das Blut wurde ebenfalls mit Uranylacetat enteiweißt. 
Zur Indikanbestimmung in der Muskulatur habe ich 20 g Muskelbrei mit 
der 5 fachen Menge 96 prozentigem Alkohol gefällt, filtriert und nach 
gründlichem Auswaschen des Rückstandes den Alkohol eiDgedampft. Der 
Rückstand wurde mit etwas heißem Wasser gelöst und mit einigen 
Tropfen Bleiessig versetzt. Der entstehende Niederschlag wurde ab¬ 
filtriert und in dem klaren Filtrat die Indikanbestimmung nach Jolles 
gemacht. 

Der Versuch verlief im einzelnen folgendermaßen: 8 ) Kleiner ziemlich 
junger Versuchshund mit gut entwickelter Muskulatur uud mäßig starkem 

1) Ellenberger u. Baum, Handbuch der Anatomie der Haustiere. 

2) Marshall n. Davis, Journal of Biological Chemistry. Vol. 18, 1914. 

3) Frl. cand. med. Breidenbach war mir bei der Ansführung des Ver¬ 

suches in dankenswerter Weise behilflich. 

IS* 
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Fettpolster, bis zum 20. August 1918 zuletzt gefüttert, vom 21. August 
an gehungert, am 22. Augußt 160 ccm Urin, derselbe enthält 2426,1 1 mg 
Stickstoff, 1 ) 2061,59 mg Bromlauge-N und 5,84 mg In* 
di kan, das Körpergewicht beträgt zu Anfang und Ende des 2. Hunger¬ 
tages 6,7 und 6,2 kg. 

Am 23. August wird der Hund gefüttert und hungert am 24. und 
25. August, am 25. August beträgt die Urinmenge 230 ccm, dieselbe 
enthält 1579,5 mg Stickstoff, 1444,87 mg Bromlauge-N, 
11,47 mglndikan, üas Körpergewicht beträgt zu Anfang und Ende 
des 2. Hungertages 6,65 und 6,25 kg. 

Am 26. August gefüttert, am 27. und 28. August Hungertag, am 
2. Hungertag 235 ccm Urin, derselbe enthält 11 68,83 mg Stick¬ 
stoff, 993,1 6 mg Bromlauge-N und 4,90 mg Indikan. Da? 
Körpergewicht beträgt zu Anfang und zu Ende des 2. Hungertages 
6,35 und 6,03 kg. 

Die Körpertemperatur schwankte während der Unter suchnngstage 
zwischen 39 nnd 38,4 rektal gemessen, sie war am 22. August etwas 
höher als an den anderen Tagen. 2 ) 

Am 29. August wird das Tier wiederum gefüttert und hungerte am 
30. and 31. August. Zu Beginn des 2. Hungertages Nephrektomie, am 
Ende desselben wird das Tier durch Verbluten aus der Carotis getötet. 
Gewicht des Hundes vor der Operation 6,45 kg. Direkt vor der Ne¬ 
phrektomie wird von der Streckmuskulatur am Oberschenkel eines Hinter¬ 
beins ein Stück Muskulatur herausgenoramen. Das Bein wird dabei nach 
oben in die Höhe gehalten, damit das Blut möglichst herausströmt. Die 
herausgeschnittene Muskulatur wiegt 22 g. Bei der Nephrektomie werden 
aus der Nierenvene 50 ccm Blut entleert. Der Hämoglobingehalt des¬ 
selben beträgt nach Sahli 101. Nach vollendeter Operation wird dem 
Tier eine Infusion von 300 ccm physiologischer Kochsalzlösung subkutan 
gemacht. Der Hund wiegt gleich nachher 6,4 kg. Am Tage nach der 
Nephrektomie, also am 2. Hungertage mißt das Tier bei 2 mal wieder¬ 
holter rektaler Messung 37,8 °. 

Das zu Beginn des 2. Hungertages während der Operation abge 
lassene Blut enthält in 100 ccm Serum: 877,5 mg Stickstoff. 
17,55 mg Rest-N, 11,48mg Bromlauge-N, 0,0315 mg 
Indikan. Der gleichzeitig entnommene Muskel enthält in 100 g 
3053,7 mg Stickstoff, 23 1,66 mg Rest-N, 59,19 mg 
Bromlauge-N, kein Indikan. 25 Stunden nach der Nephrektomie 
wird in derselben Weise aus dem anderen Hinterbein etwas Muskulatur 
entnommen und das Tier dann aus der Carotis verbluten gelassen. Vor 
dem Tode beträgt das Gewicht 6,1 kg. Der Hämoglobingehalt des Blüte? 
ist auf 96 abgesunken. In 100 ccm Serum enthält das zuletzt ent¬ 
nommene Blut: 810,81 mg Stickstoff, 94,77 mg Rest-N, 
74,62 mg Bromlauge-N, 0,4125 mg Indikan. In der zu- 

1) Der Harn wurde hierbei durch IJranylacetat von den in ihm enthaltenen 
geringen Spuren Eiweiß befreit. 

2) Der Hund bekam an den Tageu, an welchen er nicht hungerte, immer 
ziemlich dieselbe Nahrung. 
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letzt entnommenen Muskulatur werden in 100 g bestimmt: 3004,56 mg 
Stickstoff, 301,86 mg Best-N, 114,71 mg Bromlauge-N ? 
0,0405 mg Indikan. Das Tier hat während des Tages nach der 
Nephrektomie 145 ccm grünlich braune Flüssigkeit erbrochen. Dieselbe 
enthält in 100 ccm 73,71 mg Best-N und in den 145 ccm somit 106,88 mg. 

Die Infusion wurde gemacht, damit das Tier den schweren Eingriff' 
besser aushalten sollte, und um ihm die Möglichkeit zu geben sein ver¬ 
lorenes Blut wieder r zu ersetzen. Die nepbrektomierten Hunde brechen 
nach der Nephrektomie nicht selten größere Mengen galliger Flüssigkeit. 
Auch aus diesem Grunde, um dem Tier Flüssigkeit zur Verfügung zu 
stellen, wurde die subkutane Infusion gemacht. Wenn wir die Best-N- 
Menge im gesamten Blut und Muskelgewebe gleich vor der Nephrektomie 
berechnen, müssen wir aus dem Gewicht des Tieres vor der Operation 
6,45 kg, das Organgewicht ausrechnen. Der Hund hat zu derZeit, die 
Blutmenge zu 8 °/ 0 und die Muskelmasse zu 45°/ 0 berechnet, 516 ccm 
Blut und 2902,5 g Muskulatur im Körper und somit 5,16-877,5 = 
4527,9 mg Stickstoff, 5,16-1 7,55 = 90,56 mg Best-N, 
5,16-1 1,48 = 59,24 mg Bromlauge-N, 5,16-0,0315 = 
0,1625 mg Indikan in der ganzen Blutmenge 1 ) und 2 9,02 5- 
3053,7 = 88633,64 mg Stickstoff, 2 9,025-231,66 = 
6723,93 mg Best-N, 29,025-59,1 9 = 1 7 1 7,99 mg Brom- 
lauge-N, kein Indikan in den gesamten Muskeln des Körpers. Vor 
dem Tode wiegt das Tier noch 6,1 g, die Organgewichte werden dem¬ 
entsprechend etwas abgenommen haben. Wenn .die Blutmenge wieder 
zu 8 °/ 0 und die Muskelmenge wieder zu 45 "j 0 des Körpergewichtes an¬ 
genommen werden, ergibt sich für die erstere 488 ccm und für die 
letztere 2745 g. Die Blutmenge am Ende des 2. Bungertages zur Zeit 
des Todes des Tieres läßt sich auch auf folgende Weise aus dem Ver¬ 
halten des Hämoglobins berechnen: 

Wenn wir den bei der Operation festgestellten Hämoglobingehalt 
Hb lf den beim Tode des Tieres Hb 2 , die ursprüngliche Blutmenge Bl, 
difr durch den Aderlaß und bei der Operation verlorene Blutmenge mit 
A und die gesuchte Blutmenge zur Zeit des Todes X nennen, läßt sich 
folgende Formel aufstellen: B-Hb 1 =A-Hb 1 -|-X-Hb 2 , es ist dann 

X-Hb* = B-Hbj — A-Hb, und X= ^ >l hiernach be- 

1 1 1 Hb 2 

rechnet beträgt die 2. Blutmenge 480 ccm, also etwa ebensoviel wie nach 
der anderen Berechnung. Bei der Operation hat das Tier zusammen mit 
dem Aderlaß etwa 60 ccm Blut verloren, was bei der obigen Berech¬ 
nung für A in die Gleichung einzusetzen ist. Für die nun durchzu¬ 
führenden Berechnungen habe ich den Mittelwert der beiden Bestimmungen 
der 2. Blutmenge verwandt: 484 ccm. Von der berechneten 2» Muskel¬ 
menge sind noch die 22 g abzuziehen, die bei der Nephrektomie heraus- 
genommen wurden, so daß das Muskelgewicht 2723 g beträgt. Es ist 
also beim Tode des Tieres in der gesamten Blutmenge: 4,84-810,81 

1) Ich habe hierbei die Werte im Serum gleich denen des Vollblutes gesetzt, 
nennenswerte Differenzen bestehen hierbei nicht, wenigstens nicht beim Rest-N, 
auf den es am meisten ankonunt. 
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= 3924,32 mg Stickstoff; 4,84*94,77 = 458,69 mg 
Rest-N; 4,84*74,62 = 36 1,16 mg Bromlauge-N; 4,84- 
0,4125 = 1,9965 mg Indikan und in der gesamten Musknlatnr: 
27,23*3004,56 = 81814,1 7 mg Stickstoff; 27,23*301,86 
= 82 19,65 mg Reet-N; 27,23*1 14,7 1 = 3 1 23,65 mg 
Bromlauge-N; 2 7,23*0,0405 = 1,1028 mg Indikan. Wenn 
man von diesen Werten fiir den Rest-N, Bromlauge-N und Indikan die 
in Blut und Muskulatur vor der Operation gefundenen, abzieht, erhält 
man den Zuwachs während des Tages nach der Operation. Derselbe beträgt 
in der gesamten Blutmenge: 368,13 mg Rest-N; 301,92 mg 
Bromlauge-N; 1,8340 mg Indikan, und in der gesamten 
Muskulatur: 1495,7 2 mg Rest-N; 1405,5 6 mg Bromlauge-N. 
1,1028 mg Indikan. In Blut und Muskulatur zusammengerechnet 
beträgt die Zunahme nach der Operation: 1863,85 mg Rest-N: 
17 07,49 mg Bromlauge-N; 3,0993 mg Indikan. Diese’Menge 
hat der Bund in 25 Stunden nach der Nephrektomie in Blut und 
Muskelgewebe angehäuft; auf 24 Stunden berechnet würden folgende 
Werte berauskommen: 1789,20 mg Rest-N'; 16 39,19 mg Brom¬ 
lauge-N; 2.9753 mg Indikan. 

Wenn wir diese Werte vergleichen mit den vor der Nephrek¬ 
tomie täglich mit dem Urin ausgeschiedenen, so zeigt sich, daß der 
in Blut und Muskeln angehäufte Rest-N wesentlich größer ist als 
der am 25. und 28. August im Urin ausgeschiedene Stickstoif. Am 
22. August scheidet der Hund allerdings mehr Stickstoff durch den 
Harn aus. An diesem Tage hatte das Tier aber eine etwas höhere 
Temperatur als an den anderen Tagen, bei mehrfacher Messung 
89° rektal. Berücksichtigt man dieses und dann auch die Tat¬ 
sache, daß der Hund am 22. August schwerer war als nach der 
Nephrektomie, und ferner noch daß. wie schon angedeutet wurde, 
außer Muskulatur und Blut auch die übrigen Organe und Gewebe 
abiureten Stickstoff aufspeiehern, so liegen die Verhältnisse auch 
hier anders. Die untersuchten Organe machen mir wenig mehr als 
die Hälfte des Körpergewichtes aus, so daß die in Wirklichkeit 
retinierte Stickstoffmenge noch erheblich höher sein wird. Dazu 
kommt noch, daß der Hund am Tage nach der Nephrektomie eine 
Flüssigkeit mit 106,88 mg Stickstoff erbrach, die noch zu dem reti- 
nierten Stickstoff hinzuzurechnen sind. Die Stickstoffausscheidung 
im Harn nahm bei dem Tier immer weiter ab, der zuletzt vor 
der Nephrektomie ermittelte Wert von 1168,83 mg war erheblich 
niedriger als die gesamte nach der Nephrektomie bestimmte Rest-N- 
Menge. Die letztere wird hierbei in allen Organen zusammen bei 
vorsichtiger Schätzung mindestens das doppelte von der im Harn 
zuletzt ausgeschiedenen Stickstotfmenge ausmachen. Es kann mit 
Sicherheit gesagt werden, daß nach der Nephrektomie eine ver- 
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mehrte Bildung von N-haltigen Schlackenprodukten und somit ein 
verstärkter Eiweißzerfall stattfand. Die Zahlenverhältnisse, aus 
welchen das bervorgeht, liegen hier so deutlich außerhalb der 
Fehlergrenzen, *) daß die obige Tatsache mit Sicherheit für diesen 
Versuch zutrifft. Die starken Rest-N-Anhäufungen bei nephrekto- 
mierten Hunden beruhen nicht nur auf Retention sondern auch 
auf vermehrtem Eiweißabbau. Über die Bedeutung und die in 
Frage kommenden Ursachen hierfür habe ich an anderer Stelle 
schon berichtet. Ich möchte nur noch, betonen, daß der stärkere 
Eiweißzerfall nicht durch Fiebern des Tieres entstand. Die Tempe¬ 
ratur war nach der Nephrektomie noch etwas niedriger als vor¬ 
her. Es ist durchaus möglich, daß schon der operative Eingriff 
an sich den Eiweißzerfall steigert. Gegen die Annahme, daß 
■dadurch alleiu der ganze Eiweißmehrzerfall zu erklären sei, spricht 
aber die Tatsache, daß an späteren Tagen nach der Nephrektomie, 
wenn die Wirkung der Operation nachgelassen haben müßte, die 
weitere Stickstoffanhäufung im Körper keineswegs geringer wird. 
Ich habe das an mehreren nephrektomierten Hunden beobachten 
können. 

Um zu entscheiden, ob durch den Eingriff, Narkose und Ope¬ 
ration allein, eine deutliche Steigerung des Eiweißzerfalls statt¬ 
findet, habe ich in derselben Weise wie bei dem ersten Versuchs¬ 
tier, bei einem Hund mehrfach die mit dem Harn am 2. Hungertage 
ausgeschiedene Stickstoff, Bromlage-N und Indikanmenge bestimmt. 
Der Hund wurde dann nach eintägigem Hungern laparotomiert 
aber nicht nephrektomiert. Die Bauchwunde wurde wieder ver¬ 
schlossen und der während des Tages nach der Operation aus¬ 
geschiedene Harn untersucht. Es zeigte sich, daß der Eingriff 
allein keinen wesentlichen Einfluß auf den Eiweißzerfall hatte: 

20. Oktober 1918. Zweiter Hungertag. Gewicht 13.6 kg, mit 
dem Harn ausgeschieden: 

Stickstoff 3685 mg 
Bromlauge-N 3285 mg 
Indikan 15,876 mg 

27. Oktober 1918. Zweiter Hungertag, Gewicht 12,8 kg. mit 
dem Harn ausgeschieden: 

1) Ich möchte besonders darauf hinweisen, daß die Resultate das Ergebuis 
von vollkommen Übereinstimmenden Doppelbestimmungen sind. 
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Stickstoff 4358 mg 
Bromlauge-N 3476 mg 
lndikan 21,411 mg 

31. Oktober 1918. Zweiter Hungertag, zu Beginu desselben 
Laparotomie in Äthernarkose. Gewicht 12,2 kg mit dem Harn 
ausgeschieden. 

Stickstoff 3878 mg 
Bromlauge-N 3641 mg 
lndikan 12,753 mg 

Nun ist zwar die Nephrektomie an sich ein schwererer Ein¬ 
griff als die einfache Eröffnung des Abdomens; jedenfalls ist es 
aber nicht die Operation als solche sondern die durch dieselbe be¬ 
dingte Funktionsstörung, welche die starke Steigerung des Eiweiß- 
zerfalles verursacht. 

Der besseren Übersicht halber gebe ich die Resultate des 
ersten Tierversuches kurz in folgender Tabelle wieder: 

Tiiglicli Am Tag« nach der Ne¬ 
in) Harn ausgeschieden phrektomie im gesamten 

• Blnt nnd Muskelgewebe, 

® angehänft in mg 

22. VIII. 25. VIII 128. VIII. | 81. VIII. 

Rest-N 12426,11 ! 1579.5 116S.83 ! 1789,20 

Bromlauge-N 2061,59 1 1444.87 ; 993,16 1639,19 

lndikan 6,48 [ 11,47 4,90 2,9753 

Die Bromlauge-N zeigt ein ähnliches Verhalten wie der Rest- 
N und übertrifft auch den kurz vor der Nephrektomie am 25. und 
28. August im Harn ausgeschiedenen an Menge ganz deutlich. 
Ich will nicht näher darauf eingehen, zumal da die Zahlen wegen 
der geringeren Exaktheit der Methode nicht so genau sind als 
die Rest-N-Werte. Das gilt besonders für die Muskeluntersuchung. 
Eine Entscheidung darüber ob eine Neubildung von lndikan nach 
der Nephrektomie stattfindet, kann ich aus den Versuchsresultaten 
nicht treffen, besonders da der Indikaugehalt des Harns an den 
Hungertagen sehr schwankte. Ich habe bei dem nephrektoraierten 
Tier nachher die einzelnen Organe nach der für den Muskel oben 
angegebenen Weise auf lndikan untersucht. Ich fand eine ganz 
geringe Indikanreaktion in Leber, Gehirn, Darm, Lunge und 
Muskel, wenn ich wie beim Blut 20 g zur Untersuchung verwandte. 
In Milz und Herz nahm das Chloroform überhaupt keine Färbung 
an. Es konnten hierbei allerdings auch nur geringere Mengen 
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Organ verwandt werden. Die durch Fällen von Zinksulfat in 
saurer Lösung erhaltenen Gewebsextrakte zeigten überhaupt keine 
Jolle’sche Indikanreaktion. Jedenfalls wird das Indikan ganz vor¬ 
wiegend im Blut und nicht in den Geweben retiniert und zeigt in¬ 
sofern ein umgekehrtes Verhalten als der Rest-N, von welchem auf 
die Blutmenge im Vergleich zu den gesamten Geweben nur ein 
kleiner Teil kommt. Nach der obigen Berechnung konnte keine 
Mehrbildnng von Indikan stattgefunden haben. Doch trifft auch 
hierbei das eben von Bromlauge-N Gesagte zu. Die im Gewebe 
gemachten Indikanbestimmungen können nicht den Anspruch auf 
Genauigkeit erheben als die Rest-N-Bestimmungen. 

Der Gesamtstickstoffgehalt in 100 ccm Blut und 100 g Muskel 
ist kurz vor und einen Tag nach der Nephrektomie ziemlich gleich 
hoch, da der Stickstoff ja an Ort und Stelle bleibt und nur ein 
Übergang von Eiweißstickstoff in nicht koagulablen Stickstoff statt¬ 
findet. Die Stickstoffwerte sind bei der 2. Bestimmung etwas 
geringer, was offenbar durch einen etwas vermehrten Wassergehalt 
infolge der Infusion bedingt ist. 

Daß tatsächlich nach der Nephrektomie ein verstärkter Eiweiß¬ 
zerfall stattfindet, geht schon aus folgender Überlegung hervor: 
Marshall und Davis zeigten, daß retinierter Harnstoff sich in 
allen Organen und im Blut in ziemlich gleichmäßiger Weise an- 
sainmelt . 1 ) Wenn man berechnet, wieviel von dem täglich aus¬ 
geschiedenen Bromlauge-N bei völliger Anurie auf 100 g Körper¬ 
gewicht kommen würde, ergibt sich unter Zugrundelegung der am 
22. August im Harn ausgeschiedenen Bromlauge-N-Menge und des 
durchschnittlichen Körpergewichtes an dem Tage ein Wert von 
32 mg auf 100 g Körpergewicht. An diesem Tage war, wie er¬ 
wähnt, die Körpertemperatur und der Eiweißzerfall relativ hoch. 
Berechnet man dieselbe Zahl bei der Ausscheidung und dem durch¬ 
schnittlichen Gewicht am 28. August, so erhält man auf 100 g 
Körpergewicht 10,8 g Bromlauge-N. Der wirkliche Anstieg in 
Blut und Geweben ist aber größer und meist bedeutend größer. 

Kurz zusammenfassend können wir sagen: Es wird bei einem 
Hund die am 2. Hungertage mit dem Urin ausgeschiedene Stick¬ 
stoffmenge mehrfach festgestellt. Der Hund wird nach einem 
Hungertag nephrektomiert und der Kest-N-Gelialt des Blutes und 

1) l. c. Fettgewebe und die lufttrockneu Knochen machen allerdings hier¬ 
von eine Ausnahme. Das erstere retiniert nach Marshall und Davis etwa* 
weniger Harnstoff als die übrigen Gewebe. 
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Muskelgewebes kurz vor und einen Tag nach der Nephrektomie 
bestimm^. Durch Umrechnung des angehäuften Rest-N auf die aus 
dem Körpergewicht ermittelte Gesamtblut- und Muskelmenge und 
unter Berücksichtigung der Tatsache, daß außer Blut und Muskel¬ 
gewebe auch die anderen Organe abiureten Stickstoff anhäufen, 
ergibt sich eine den Eiweißschlackenprodukten angehörige Menge 
nicht koagulabten Stickstoffes, die die von demselben Tiere vor der 
Nephrektomie täglich ausgeschiedene merklich übersteigt Das¬ 
selbe gilt auch vom Harnstoff, aber nach dem ausgefübrten Ver¬ 
such nicht vom Indikan. Durch einfache Laparotomie ohne Ne¬ 
phrektomie trat bei einem Versuchshunde keine Steigerung des 
Eiweißzerfalls lind keine Mehrausscheidung von Stickstoff, Harnstoff 
und Indikan ein. Aus den Versuchen geht hervor, daß die Rest- 
N-Erhöhungen, die wir in Blut und Geweben nach der Nephrekto¬ 
mie beobachten, nicht nur auf Retention sondern auch auf ver¬ 
mehrtem Eiweißzerfall beruhen. Das Indikan wird im Gegensatz 
• zum Rest-N und Bromlauge N vorwiegend im Blute und nicht in 
den Geweben retiniert. In denselben konnten einen Tag na^jh der 
Nephrektomie im Vergleich zum Blut nur geringe Mengen Indikan 
nachgewiesen werden. ' 
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Aus der Beobachtungsstatipn für innere Kranke des Reserve¬ 
lazaretts I Stuttgart. 

(Leiter: Prof. Dr. Schlayer, Oberstabsarzt d. L.) 

Über Pylornshypertrophie bei perniziöser Anämie. 

Von 

Dr. Auiin Kleenianu. 1 ) 

(Mit 3 Abbildungen ) 

Die Beziehungen zwischen perniziöser Anämie und Verdauungs¬ 
organen waren schon häufig Gegenstand der Diskussion, und be¬ 
sonders den Störungen von seiten des Magens wird eine immer 
wachsende Bedeutung zuerkannt. So dürfte auch ein Fall von 
Biermer’scher Krankheit von Interesse sein, der am 28. 3. 1917 
auf der Beobachtungsstation für innere Kranke des Reserve- 
Lazaretts I Stuttgart ad exitum kam und bei dem sich sehr eigen¬ 
artige Veränderungen am Magen fanden. 

Krankengeschichte des Festungslazarctts Str. XVT. 
11. Aug. 16. Fahrer Eugen G., 39 J. alt, früher stets gesund. Dez. 14 
biß Dez. 15 im Felde, wegen Kopfschmerzen und Magenbeschwerden 
Öfters revierkrank. Seit Dez. 15 in Heimatlazaretten od»»r in leichtem 
Garnisondienst. Seit Mitte Juli 16 bettlägerig wegen grober Mattig¬ 
keit, Wühlen im Leib und Durchfall. Aufnahmebefund: stark 
ausgebluteter Mann, Skleren ikterisch, Ernährungszustand befriedigend, 
diffuse Schmerzhaftigkeit bei Betastung des Abdomens, keine Resistenz, 
kein zirkumskripter Druckpunkt. Hgb. 29 ° 0 . 27. Okt. Probe¬ 

frühstück: Congo (4, Blut 0, freie Salzsäure (1, Defizit —6, Gesamt¬ 
acidität 12. Stuhl bei häufig wiederholten Untersuchungen stets frei 
von Blut. Röntgenbefund (Prof. Dietlen): Magen nicht er¬ 
weitert, Pylorusgegend druckempfindlich, etwas beschleunigte Entleerung 
mit Ausstopfung des Bulbus duodeni und Füllungsdefekt am Pylorus 
(s. Abbildung 1). Carcinom der Pylorusgegend nicht ausgeschlossen. 
29. Okt. Allgemeinbefinden besser. Blutbefund: rote Blutkörperchen 

1) Die ausführlicheren Daten sind in meiner Dissertation München 191* 
niedergelegt. 
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3 440 000, weiße Blutkörperchen 9100, Färbeindex 1,12. 30. Nov. zur 

Magenoperation ins Festungslazarett Str. I verlegt. In dem 
dortigen Aufnahmebefund wird eine Druckerapfindlichkeit oberhalb des 
Nabels erwähnt, und in dieser Gegend eine ziemlich starke, deutlich 
palpable, nicht genau abgrenzbare Resistenz. 9. Dez. Operations¬ 
bericht (Operateur Prof. Guleke): Bauchdecken und Mesenterium 
fettreich, im Abdomen keine freie Flüssigkeit. Pylorusgegend selbst 
scheint etwas verdickt zu sein, jedoch nicht hart wie bei Neoplasma. 
Leber und Gallenblase o. B. Es wird ein kleines chronisches Ulcus 
am Pylorus angenommen und hintere Magen-Darmanastomose nebst Um¬ 
schnürung des Pylorus mit Seidenfaden ausgeführt. Heilungsverlauf 
normal. 19. Febr. 17: Subjektives Befinden befriedigend, Anastomose 
funktioniert anscheinend gut. Es fällt jedoch auf, daß der Patient immer 
noch subikterisch gefärbt ist, und daß sein Ernährungszustand sich nicht 
gebessert hat. 







Nabel 


Abbild. 1. Röntgen- Abbild. 2. Röntgenauf- Abbild. 3. Röntgenaufnahme 
aufnahme des Magens nähme des Mageus so- 6 St. nach ßarynmbreiauf- 
direkt nach Baryum- fort nach Baryumbrei- nähme, 

breiaufnahme. aufnahme 

(in Rückenlage). 


5. März 17. Reservelazarett X St. Appetit schlecht, öfters 
Erbrechen, keine Drüsenschwellung. Knöchelödeme, subfebrile Tem¬ 
peratur. Rechts von der Mittellinie gegen den Rippenbogen zu starke 
Druckempfindlichkeit, in der Tiefe unbestimmtes Resistenzgefühl. Im 
Stuhl kein Blut. 9. März Probemahlzeit: Freie Salzsäure (), Ge- 
samtacidität 34, Milchsäure Spuren. Zahlreiche Boas'sche Bazillen. 
23. März Röntgenaufnahme in Rückenlage (s. Abbildung 2): 
Magen ellipsoid, direkt unter der linken Zwerchfellkuppel; keine sicht¬ 
bare Peristaltik. Nach 6 Stunden (s. Abbildung 3): Magenbefund un¬ 
verändert, nur ein kleiner Teil des Kontrastbreis hat den Dünndarm 
passiert und ist bis zur Flexura lienalis vorgerückt. 24. März: Verlegt in 
extremem Zustande auf die Beobachtungsstation für innere 
Kranke des Reservelazaretts I in Stuttgart, wo eine um¬ 
schriebene, etwas druckempfindliche Resistenz in der Pylorusgegend kon¬ 
statiert wurde. 26. März Blutuntersuchung: Hgb. 15 °/ 0 . rote 
Blutkörperchen 500 000, Färbeindex 1,5, weiße Blutkörperchen 4600, 
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poly 50 l /j°/„j eos l / 2 °/ 0 , Lympho 46°/ 0 , mono 2°/ 0 , Mast l°/ 0 , Aniso- 
cytose, Makrocyten, Poikilocyten, getüpfelte Erythrocyten. 28. März 
Exitus letalis. Klinische Diagnose: Hochgradige Anämie bei Ver¬ 
dacht anf Magenkrebs. 

Obduktionsberichi (Stabsarzt Dr. Binder). Di« für uns 
wesentlichsten Befunde sind: Subendokardiale, punktförmige Blutungen, 
Tigerung des Herzmuskels. Milz nicht vergrößert, graurot., Zeichnung deut¬ 
lich. Knochenmark aus dem Femur: graurötliche, gelatinöse Beschaffenheit. 
Magen: Mittelgroß, Schleimhaut blaß, grau, glatt, Gastroenterostomie- 
steile für einen Finger bequem durchgängig. Pylorus verdickt, mit dem 
großen Blatt der Darraschere leicht passierbar. Auf dem Durchschnitt 
ein im ganzen 5 cm langer und 7—8 mm dicker, zirkulär verlaufender, 
infiltrierender Tumor von grauweißer Farbe und glasigem Aussehen. 
Makroskopisch-anatomische Diagnose: Carcinom des Pylorus 
(Gastroenterostomie). Myeloide Umwandlung des Marks der Röhren¬ 
knochen. Mikroskopischer Befund: In dem Pylorustumor Carci¬ 
nom nicht nachweisbar, nur Hypertrophie der Muscularis. In der 
Magenschleimhaut erhebliche interstitielle Zellvermehrung. Im myeloid 
umgewandelten Knochenmark des Femur auffallend zahlreiche, kern¬ 
haltige rote Blutkörperchen. Schlußurteil: Perniziöse Anämie; für 
Magencarcinom mikroskopisch kein Anhaltspunkt. 

Durch die mikroskopische Untersuchung wurde also einwandfrei 
festgestellt, daß es sich in dem eben beschriebenen Falle nicht um 
ein Magencarcinom handelte. Andererseits wurde der Verdacht 
auf perniziöse Anämie, der nach dem Blutbefunde vom 26. 3. 17 
-schon klinisch bestand, auch pathologisch-anatomisch bestätigt. Da 
jedoch fast alle Erscheinungen während der Krankheit auf den 
Magendarmtractushinwiesen, war die Annahme eines Magencarcinoms 
wohl verständlich. Verdächtig in dieser Richtung war der Befund 
am 1. 12. 16, wonach die Gegend oberhalb des Nabels druck¬ 
empfindlich und „in dieser Gegend eine ziemlich starke Resistenz“ 
fühlbar war. Eine wesentliche Stütze bekam die Diagnose durch 
<ien Röntgenbefund. Es zeigte sich, daß die druckempfindliche 
Stelle tatsächlich dem Pylorus entsprach, und daß sich hier ein 
deutlicher Füllungsdefekt nach weisen ließ. Herr Prof. Dietlen. 
der die Röntgendurchleuchtung ausführte, teilt mit, daß dieser 
Füllungsdefekt fast während der ganzen Durchleuchtung bestand. 

Allerdings waren klinisch auch manche Symptome vorhanden, 
die die Diagnose Carcinom zweifelhaft erscheinen ließen. So war 
der Stuhl bei häufig wiederholten Untersuchungen stets frei von 
Blut und auch die niedrige Gesamtacidität des Magensaftes sowie 
das vor der Operation konstante Fehlen von Milchsäure und langen 
Bazillen sprachen gegen einen malignen Tumor. Trotzdem wurde 
ein-Magencarcinom angenommen, vor allem wohl deshalb, weil die 
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Anämie nach der Operation ständig zunahm und der Ernährungs¬ 
zustand des Patienten sich in keiner Weise heben ließ. Außerdem 
wurde die schon vor der Operation bemerkte Resistenz in der 
Magengrube immer deutlicher, so daß drei Tage vor dem Tode von 
einer „umschriebenen, etwas druckempfindlichen Resistenz in der 
Pylorusgegend“ die Rede ist. 

Aber nicht nur der klinische Befund — ein schweres Magen¬ 
leiden bei zunehmender Anämie und Kachexie — ließ die Diagnose 
Carcinoma ventriculi begreiflich erscheinen, sondern auch die Ob¬ 
duktion schien diese Diagnose zu bestätigen. Der infiltrierende, 
zirkulär verlaufende Tumor am Pylorus von grau-weißem, glasigem 
Aussehen und derber Konsistenz, der beim Durchschneiden fast 
knirschte, konnte maskroskopisch ohne weiteres für einen Scirrhns 
gehalten werden. 

Der mikroskopische Befund aus einem noch vorhandenen Tumor¬ 
stück, den Herr Prof. Hu eck die Güte hatte zu kontrollieren, 
ist jedoch folgender: 

Das Epithel ist an den meisten Stellen durch postmortale Verände¬ 
rungen zugrunde gegangen, da die Sektion erst 18—20 Stunden nach 
dem Tode vorgenommen werden konnte. Die Drüsen sind in großer An¬ 
zahl vorhanden, die DrÜBenepithelien meist gut erhalten, die Schleimhaut 
nicht abnorm verdünnt. In der Schleimhaut findet sich eine geringe, 
kleinzellige Infiltration und kleine, follikelartige Anhäufungen von Rund¬ 
zellen zwischen den Drüsenfundis, sowie die von fast allen Autoren er¬ 
wähnten hyalinen Kugeln. Es ist dies ein Bild, dos sich nach jeder 
noch so geringen Reizung des Magens findet und oft noch monatelang 
nachweisbar ist, so daß die •> Monate vor dem Tode ausgeführte Ope¬ 
ration eine ausreichende Erklärung für diesen Befand bieten dürfte. Die 
Muscularis mucosae und die Submucosa weisen normale Dicken Verhält¬ 
nisse auf. Dagegen ist die Muscularis in einer Ausdehnung von 5 cm 
in der Pförtnergegend mächtig verdickt, aber die Muskelbündel sind so 
regelmäßig angeordnet, daß von einem Myom keine Rede sein kann. 
Wir haben also lediglich das Bild einer gutartigen Pylorushypertropbie. 
Von einem Neoplasma kann keine Rede sein. Auch ausgesprochen 
gastritische Veränderungen, wie sie z. B. Knud F aber (6) als typisch 
bei perniziöser Anämie beschreibt, liegen hier nicht vor. 

Aus diesem Befunde erklärt sich einwandfrei die klinisch nach¬ 
gewiesene Resistenz, die im Verlaufe der Krankheit immer deut¬ 
licher und immer zirkumskripter wurde. Auch die subjektiven Be¬ 
schwerden des Patienten, Magenschmerzen, Wühlen im Leibe und 
Erbrechen könnten wohl mit dadurch bedingt sein. 

Es erhebt sich nun die Frage nach der Ursache dieser Pylorns- 
liypertrophie und da wäre wohl der Gedanke an ein Passagehindernis 
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am Magenausgang am nächstliegenden. Aber für die Annahme 
einer Hypertrophie als Folge einer Stenose fehlt jeder Anhalts¬ 
punkt. Bei der Sektion war der Pylorus gut durchgängig und ein 
Ulcus oder eine Narbe als Residuum eines solchen ist nicht gefunden 
worden. Vor der Operation scheint auch die Entleerung gut von 
statten gegangen zu sein, und doch war schon bei der Operation 
eine Verdickung des Pförtners fühlbar. Es ist auch nicht anzu¬ 
nehmen, daß die Pylorusausschaltung nach der Operation eine 
Muskelhypertrophie wesentlich begünstigt hat, denn sie scheint 
nicht lange funktioniert zu haben und bei der Sektion war von 
einer Folge der Umschnürung des Pförtners nichts mehr zu finden. 
Auch ließe sich eine Hypertrophie als Folge der Pylorusumschnürung 
allgemein pathologisch gar nicht erklären und ist anscheinend auch 
nirgends beschrieben worden. 

Eine zweite ätiologisch in Betracht kommende Frage ist die 
der Pylorushypertrophie als Folge eines Spasmus des Pylorus. 
Hier geben uns die Röntgenbilder sehr wertvolle Aufschlüsse. 
Das erste Röntgenbild vom 27. 10. 16. (Abbildung I) zeigt einen 
deutlichen Füllungsdefekt am Magenausgang, der wohl eben so 
gut durch einen Tumor, wie durch einen Spasmus bedingt sein 
konnte. Nachdem die Sektion ein Neoplasma am Magenausgang 
mit aller Sicherheit ausgeschlossen hat, läßt sich der Füllungs¬ 
defekt wohl nur noch als durch einen Spasmus bedingt erklären. 
Und wenn wir weiter sehen, daß dieser Füllungsdefekt genau dem 
bei der Sektion gefundenen, 5 cm langen Tumor entspricht, so ist 
der Gedanke an einen inneren Zusammenhang zwischen Pylorus¬ 
hypertrophie und Pylorospasmus sehr naheliegend. — Auch die 
Röntgenaufnahmen vom 24. 3. 17. lassen sich in demselben Sinne 
verwerten, selbst bei Berücksichtigung der Art der Aufnahme in 
Rückenlage. Der Pylorus ist hier weder auf der ersten, gleich 
nach Genuß des Breies, noch auf der zweiten, 6 Stunden später 
gemachten Aufnahme zu erkennen (Abbildung II). Durch ihn tritt 
keine Spur des Baryumbreis in den Dünndarm, und der Magen 
erscheint als 'ein blindendigender Sack. Die zweite Aufnahme 
(Abbildung III) zeigt, daß auch die Stelle der Gastroenterostomie 
anscheinend nicht recht durchgängig ist, und daß 6 Stunden nach 
der Mahlzeit nur ein kleiner Teil des Breis den Dünndarm passiert 
hat und bis zur Flexura lienalis vorgerückt ist, denn die Dünn¬ 
darm- und Colonfüllung ist nur sehr schwach angedeutet. Desto 
auffallender ist es, daß der Pylorus, der doch vier Tage später bei 
der Obduktion völlig normal durchgängig befunden wurde, den 
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Brei nicht durchgelassen hat. Dies läßt sich nur durch eine spas¬ 
tische Kontraktion des Pförtners erklären, die anscheinend nun 
noch viel länger dauernd und stärker war, als bei der ersten 
Röntgenaufnahme am 27. 10. 16. (Abbildung I). 

Auch die Pylorushypertrophie hat im Laufe der drei Monate 
nach der Operation, wo der Pylorus nur „anscheinend etwas ver¬ 
dickt“ war, wesentlich zugenommeu, so daß eine Beziehung dieser 
Hypertrophie zum Spasmus wohl nicht von der Hand zu weisen 
ist. Es kann nicht im Rahmen dieser Arbeit liegen festzustellen, 
welches hierbei das ursächliche Moment und welches die Wirkung 
ist. Es ist einerseits wohl denkbar, daß ein durch nervöse Ein¬ 
flüsse hypertrophierter Muskel eine erhöhte Neigung zu Spasmen 
aufvveist, wie es z. B. bei der neuritischen Muskelhypertrophie be¬ 
schrieben ist. Andererseits könnte auch der Spasmus einen Grund 
darstellen für eine rein funktionelle Hypertrophie der Muskulatar, 
wie wir sie bei dem Pylorospasmus der Kinder häufig sehen, und 
wie sie von seiten der Pathologen auch beim Erw.achsenen ange¬ 
nommen wird. Es sind dies- Fragen, welche in noch recht unge¬ 
klärte Gebiete der Pathologie führen, erät recht dunkel beim Magen, 
wo die Verhältnisse noch keineswegs eine auch nur einigermaßen 
einheitliche Auffassung und Deutung der Pathogenese erlauben 

Von großem Interesse für die ganze Beurteilung dieser Magen¬ 
erscheinungen und ihrer Beziehungen zur Biermer’schen Krankheit 
ist eine Angabe von Nägeli (11), der erwähnt, daß mitunter bei 
der perniziösen Anämie feste Kontraktionen des Pförtners gefühlt 
worden seien, die zur Fehldiagnose Carcinoma pylori geführt hätten. 
Es handelt sich also wohl auch in unserem Falle nicht um einen 
Zufallsbefund, sondern um einen bei der Biermer’schen Krankheit schon 
öfters bemerkten Zustand. Nägeli führt Fälle von H. Müller und 
Nauer (13) an, die das typische Blutbild einer perniziösen Anämie 
geboten haben. Da nach dem. klinischen Befunde einer Resistenz 
in der Pylorusgegend bei ziemlich starken Magenbeschwerden ein 
Magencarcinom angenommen wurde, kamen diese Autoren zu der 
irrigen Auffassung, daß sich auch infolge von Carcinom das Symptomen- 
bildder ßiermer’schen Krankheit finden könne. Nägeli lehnt diese 
Ansicht aufs Entschiedenste ab und nimmt auch bei den Fällen 
von Müller und Nauer, bei denen aus äußeren Gründen eine 
Sektion unterblieb, an, daß der Tumor durch eine Pyloruskontraktion 
vorgetäuscht wurde. Außerdem erwähnt Nauer in seiner Disser¬ 
tation zwei Fälle, in denen man über der Nabelgegend einen 
zirkumskripten Tumor palpieren konnte, über dessen Natur man 
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nicht ins Klare kam, denn beidemale verschwand er bei der 
Besserung des Allgemeinzustandes wieder fast völlig. Nägeli 
selbst hat in zwei derartigen Fällen gefunden, daß sich bei der 
Sektion keine Spur von dem vorher so deutlich palpablen Tumor 
finden ließ. 

Es ist nun wohl möglich, daß bei unserem Falle die schon 
vor der Operation konstatierte Resistenz durch eine derartige feste 
Kontraktion des Pförtners veranlaßt war. Aber unwahrscheinlich 
ist es, daß dieser Spasmus trotz der Narkose bei der Operation 
fortbestanden und dem Chirurgen eine Verdickung des Pylorus 
vorgetäuscht haben soll, sodaß doch hier wohl schon eine be¬ 
ginnende echte Hypertrophie Vorgelegen hat. Dieselbe nahm im 
Laufe der Krankheit immer mehr zu und gleichzeitig wurde auch 
röntgenologisch der Pylorospasmus immer deutlicher nachweisbar. 
Wir haben also hier einen der seltenen Fälle, in denen der von 
Nägeli öfters beobachteten festen Kontraktion des Pförtners auch 
anatomisch nachweisbare Veränderungen entsprechen. Ich habe 
in der Literatur nur zwei Fälle von ßiermer’scher Krankheit ge¬ 
funden, die hier in Parallele gestellt werden können. Der erste 
ist eine von Nothnagel (15) beschriebene Cirrhosis ventriculi. 
der zweite‘ein von Martius (8) veröffentlichter Fall, bei dem auch 
klinisch zuerst fälschlicherweise ein Magencarcinom angenommen 
worden war. 

Der erste Fall zeigt zwar mikroskopisch ein ganz anderes Bild, hat 
aber makroskopisch so viel Ähnlichkeit mit unserem Falle, daß er hier 
wohl erwähnt werden kann. Die Magenwandungen werden beschrieben 
als „enorm verdickt, steif und starr und knirschen fast unter dem 
Messer“. Am stärksten verdickt war die Pyloruspartie, wo die Mubcu- 
laris 6 mm dick, die Submucosa beinahe 1 cm dick, grauweiß und glasig 
war. Mikroskopisch fand sich hier allerdings nicht nur die Muscularis, 
sondern vor allem das Bindegewebe ganz enorm hypertrophisch. Noch 
mehr Ähnlichkeit mit unserem Falle hat ein von Martius beschriebener, 
bei dem auch schon l*/ 2 Jahre vor dem Tode Magen-Darmbeschwerden 
auftraten ; ein Tumor oder eine diffuse Resistenz in der Magengegend 
war jedoch nie fühlbar. Bei der Obduktion zeigte sich die Muskulatur 
am Pylorus stark verdickt und enthielt eine etwa kirschgroße, rundliche 
Hervorragung von fester Konsistenz. Auch bei der mikroskopischen 
Untersuchung erschien die Muscularis deutlich verbreitert; die Schleim¬ 
haut der Pylorusgegend war von normaler Dicke und enthielt zahlreiche 
Drüsen, das Zwischenbindegewebe war reich an Bundzellen und hyalinen 
Kugeln. Dieser Befund entspricht, abgesehen von der kirschgroßen, 
derben Hervorragung in der bypertrophierten Pylorusmuskulatur, einiger¬ 
maßen dem, was unser Fall zeigte. 

Fassen wir noch einmal kurz die wichtigsten Momente unseres 
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Falles zusammen, so haben wir eine perniziöse Anämie, in deren 
Verlaufe sich eine gutartige Hypertrophie der Pylorusmuskulatur 
entwickelte. Diese Hypertrophie ist in Beziehung zu bringen zu 
einem durch die Röntgenaufnahme nachgewiesenen Spasmus des 
Pylorns. Ein solcher hat, wie Nägeli erwähnt, bei der Biermer- 
schen Krankheit schon öfters klinisch ein Carcinom vorgetäuscht, 
jedoch ohne daß sich anatomisch nachweisbare Veränderungen ge* 
funden hätten. Dieser von Seiten der Kliniker öfters beobachteten 
festen Kontraktur des Pylorus entspricht in dem vorliegenden 
Falle eine derartig hochgradige Pylorusverdickung, die so „infil¬ 
trierend“ in die Umgebung überging, daß nicht nur dem Kliniker, 
sondern anfangs auch dem Pathologen ein Carcinom vorgetänscht 
wurde. Es scheint also bei Biermer’scher Anämie in manchen 
Fällen wohl im Zusammenhang mit der Erkrankung zu einem 
Spasmus des Pylorus zu kommen. Vermutlich ist dieser meist nur 
funktionell, aber er kann offenbar manchmal zu Pylorushypertrophie 
führen. Die inneren kausalen Zusammenhänge sind noch ganz 
dunkel, aber eben deshalb besonders interessant, weil unzweifelhaft 
enge Beziehungen zwischen Magendarmkanal und perniziöser 
Anämie bestehen, wobei die Frage des Primären ganz unerörtert 
bleiben soll. * 

Ganz kurz wollen wir noch zwei andere Erscheinungen hervor¬ 
heben, die unser Fall darbot und die ich wegen Platzmangels in 
der Krankengeschichte nicht eingehend erwähnt habe. Ei-stens be¬ 
stand ein ausgeprägter, intermittierend auftretender Ik¬ 
terus, der sich in wechselnder Intensität durch die ganze Kranken¬ 
geschichte verfolgen läßt, ohne daß sich klinisch oder autoptisch 
eine krankhafte Veränderung am Gallensystem fand. Zweitens 
wurde eine zeitweilig auftretende alimentäre Glykosurie 
beobachtet, die ebenfalls bei mehrmaliger Untersuchung verschieden 
stark auftrat. Pankreas und Nebennieren waren anatomisch intakt 
In der Literatur konnte ich keinen derartigen Fall finden und 
H. Strauß (14) erwähnt sogar, daß sowohl er selbst als auch 
andere Autoren bei perniziöser Anämie mit negativem Erfolge auf 
alimentäre Glykosurie untersucht hätten. Ein Zusammenhang 
zwischen Ikterus und Glykosurie ist schon deshalb mit Bestimmt¬ 
heit abzulehnen, weil diese beiden Erscheinungen einander zeitlich 
und graduell nicht parallel gingen. 

So muß auch hier der innere Zusammenhang einstweilen im 
Dunkel bleiben und es sei nur die klinische Beobachtung ver¬ 
zeichnet. 
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Aus dem Laboratorium des Sonderlazaretts für Nierenkranke, 

Reservelazarett IV, Mannheim 

(Leit. Arzt Dr. F. Volhard, Marinestabsarzt <L R. und Direktor 
der städt. Krankenanstalten Mannheim). 

Beitrag zur Methodik der Eiweißqaotientbestimmimg 
im Harne and im Blatsernm. 

Von 

Dr. phil. et rer. nat. B. Albert, 

Lazarettchemiker und bakteriol. Assistent. 

Einleitung. 

Zur Erhärtung einer Diagnose ist es wichtig, möglichst viel 
Material zu sammeln, um event. auch in der Lage zu sein, eine 
Prognose stellen zu können. Zu diesem Zwecke werden neben der 
oft recht ausführlichen Harn- und Blutanalyse eines Kranken auch 
der sog. Harneiweißquotient (H.E.Q.) und Blutserum-Eiweißquotient 
(B.S.E Q.) bestimmt. Derartige Bestimmungen wurden, da besonders 
dem Harneiweißquotienten diagnostische und prognostische Bedeu¬ 
tung beigemessen wurde, in den früheren Jahren oft in großer An¬ 
zahl ausgeführt. 

Man hat demnach zur Bestimmung eines Eiweißquotienten 
folgende Analysen auszuführen: 

Gesamt-Eiweiß des Harns bzw. des Blutserums. 

Serum-Albumin ,. ,, ,, ,. 

Serum-Globulin „ „ ,, „ ,, 

Das Verhältnis von wird als H.E.Q. bzw. B.S.E.Q. be¬ 

zeichnet. 

In allen früheren Untersuchungen wurde die einzelne Eiweiß¬ 
menge mit Hilfe der chemischen Analysen wage, also gravi me¬ 
trisch bestimmt. Diese Bestimmungsart ist wohl die genaueste: 
wer aber je quantitativ mit der analytischen Wage gearbeitet hat, 
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weiß, welche Mühe und Zeit eine einzige derartige Bestimmung 
erfordert, so daß vergleichende Reihenuntersuchungen nur mit der 
größten Mühe auszuführen sind. Deshalb war das Bestreben nach 
einer leichteren und schnelleren, dabei aber doch hinreichend ge¬ 
nauen Methode nur zu begreiflich. 

Diesem Wunsche trug als Erster Autenrieth Rechnung, in¬ 
dem er eine kolorimetrisehe Methode ausarbeitete; darnach werden 
die Eiweißmengen des Harnes und des Blutserums durch die Biuret- 
reaktion kolorimetrisch in dem von ihm und Königsberger 
konstruierten Kolorimeter bestimmt, der übrigens auch für viele 
andere Bestimmungen mit Vorteil benutzt werden kann. 

Eine bzw. zwei recht bequeme, jedoch nur beschränkt verwend¬ 
bare Methoden wurden von Roh rer angegeben, indem er rein 
physikalische Eigenschaften des Serums, die Lichtbrechung und 
die innere Reibung zur Bestimmung des Blutserumeiweißes und 
des Quotienten benützt. Diese Methoden sind für Harn nicht an¬ 
wendbar. 

Eine weitere und wohl die bequemste Methode wurde von 
mir ausgearbeitet, indem das Verhältnis der Eiweißmengen auf 
zentrifugalem Wege ermittelt wird. Diese Methode gestattet in 
ca. s / 4 Std. den Harn- und Blutserum-Eiweißquotienten zusammen 
zu bestimmen, ist also für Reihenuntersuchungen wie geschaffen. 

a) Methode von Autenrieth: 

Nach Autenrieth wird das Eiweiß des Harnes und Blut¬ 
serums durch Kochen und Zusatz einiger Tropfen (2—3—4) Essig¬ 
säure koaguliert, abfiltriert, der Niederschlag bis zur Ammoniak¬ 
freiheit ausgewaschen und in 3 °/ 0 iger Natronlauge gelöst. Auf je 
10 ccm alkalischer Eiweißlösung werden je 5 Tropfen 20°/ o iger 
Kupfersulfatlösung hinzugegeben, 3 Min. stark geschüttelt und 
nach 15—60 Min. im Kolorimeter bestimmt. Die Trennung des 
Albumins vom Globulin führt Autenrieth sowohl im Urin wie 
im Serum nach der bewährten Methode von Hofmeister mit 
dem gleichen Volumen gesättigter Ammonsulfatlösung aus, wobei 
die Eiweißlösung neutral oder ganz schwach alkalisch sein soll, 
was besonders für den Harn, nicht aber für das Serum von Be¬ 
deutung ist. 

Trotz der Einfachheit dieser Methode ergeben sich doch ver¬ 
schiedene Schwierigkeiten. Eine der ersten ergibt die Verwendung 
von Essigsäure. Es ist sehr schwer, die richtige Menge Essig¬ 
säure, besonders bei nur geringem Eiweißgehalte zu finden, die hin- 
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za zu geben ist. Beim Auswaschen des Eiweißes treten sehr oft 
kolloidale milchige Filtrate auf, indem sich offenbar, wie ja all¬ 
gemein bekannt ist, einerseits etwas Eiweiß in der überschüssig 
angewandten Menge Essigsäure löst, andererseits infolge ungenügen¬ 
der Menge die Fällung unvollständig ist. Kontrollanalysen an der¬ 
selben Eiweißlösung mit wechselndem Essigsäuremengenzusatz er¬ 
gaben ganz bedeutende Schwankungen. 

Eine weitere Schwierigkeit liegt in der Schwerlöslichkeit des 
Eiweißniederschlages in 3°/ 0 iger Natronlauge. Es bleibt sehr oft, 
besonders wenn die zu lösende Eiweißmenge ziemlich groß ist, auf 
dem Filter eine kleinere oder größere Menge ungelöstes gallert¬ 
artiges Eiweiß zurück, das nur durch ganz heiße Lauge in Lösung 
zu bringen ist. Durch heiße Lauge gelöstes Eiweiß aber ergibt 
eine infolge abweichender Farbnuance nur schlecht bestimmbare 
Biuretlösung, so daß auch hier eine weitere Fehlerquelle das End¬ 
resultat stark beeinflußt, besonders wenn man nur zwei Bestim¬ 
mungen ausführt und die dritte durch Rechnung ermittelt. 

Beide Schwierigkeiten nun lassen sich vermeiden, wenn man 
statt Essigsäure 10°/ 0 ige Trichloressigsäure zur Fällung 
benutzt. 

Man arbeitet also zweckmäßig folgendermaßen: 

Die in einem kleinen Becherglase') befindliche kalte Eiweiß¬ 
lösung wird solange tropfenweise mit Trichloressigsäurelösung ver¬ 
setzt, bis keine Fällung von Eiweiß mehr eintritt, was sich leicht 
daran erkennen läßt, daß der am Rande einfallende Tropfen 
Trichloressigsäure in der weißen Eiweißfällung dunkel bleibt. Ein 
Überschuß schadet nichts. Um das Eiweiß nun auch in destilliertem 
heißem Wasser unlöslich zu machen, wird das Bechergläschen in 
ein kochendes Wasserbad gehenkt Nach 2—3 Minuten scheidet 
sich das Eiweiß sehr schön großflockig und leicht filtrierbar ab. 
Bei dem nun folgenden Auswaschen mit heißem destillierten Wasser 
erhält man immer vollkommen klare Waschflüssigkeiten, was, wie 
schon oben erwähnt, bei Essigsäurefallung sehr oft nicht der Fall 
ist. Dieses mit Trichloressigsäure gefällte Eiweiß besitzt dann 
weiter auch die sehr angenehme Eigenschaft, sich fast momentan 
in Natronlauge zu lösen. 

Wenn nun auch durch die Einführung der Kolorimetrie die 


1) Das Becherglas läßt sich mit einem Gummiwischer bequem auswaschen, 
so daß ein Spülen des Fäll nngfglases, wie Autenrieth vorschreibt, mit Natron¬ 
lauge nicht notwendig ist. 
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Eiweißquotientbestimmung sehr vereinfacht und abgekürzt worden 
ist, so ist doch znr exakten Durchführung der Autenrieth- 
schen Methode noch ziemlich viel Zeit, chemische Schulung und 
Geduld im Auswaschen der Niederschläge erforderlich, Umstände, 
die sie ebenso wie die gravimetrische Methode nur für den Chemiker, 
nicht aber für den Arzt brauchbar machen. 

b) Methode von Roh rer: 

1. Wie schon oben angedeutet, benützt Roh rer die recht be¬ 
queme, in der Anwendung aber nur beschränkt verwendbare refrak- 
tometrische Bestimmung nach Reiß, indem er mit Hilfe eines 
Refraktometers (Zeiß) die Brechung des Serums bestimmt, den 
durch die Nichteiweißkörper bedingten Anteil der Brechung in 
Abzug bringt und hieraus den Prozentgehalt des Serums an Eiweiß 
berechnet. Diese Methode ist überhaupt nicht anwendbar für 
Harn und nicht für solche Sera, deren Nichteiweißkörpergehalt 
(Rest-N, Kochsalz usw.) stark von dem des normalen Serums ab¬ 
weicht. 

. Während Reiß, der die Grundlagen dieser Eiweißbestimmungs¬ 
methoden ausarbeitete, in seinen Bestimmungen und in der Be¬ 
rechnung seiner Eiweißprozenttabelle auf den Gehalt des Serums 
an Albumin und Globulin keine Rücksicht nahm und den Brechungs¬ 
anteil für eine l°/ 0 ige Gesamteiweißlösung auf n = 0,00172 fest¬ 
stellte, führte Roh rer refraktometi ische Bestimmungen an reinen 
Albumin- und Globulinlösungen aus und fand den Brechungsanteil 
für eine 1 °/ 0 ige reine Albuminlösung n = 0,00180 und für eine 
l°/„ige Globulinlösung n = 0,00230, also ganz bedeutende Unter¬ 
schiede gegenüber Reiß, woraus die nur relative Brauchbarkeit 
der Reiß’schen Eiweißtabelle wie auch Roh rer und andere Nach¬ 
forscher angegeben haben, zur Genüge hervorgeht. Eine weitere 
Differenz zwischen Reiß und Rohr er besteht ferner in der Fest¬ 
setzung des Brechungsanteiles der Nichteiweißkörper; da die Menge 
der letzteren schwankt, wurde ein mittlerer Wert angenommen: 
nach Reiß n = 0,00277, nach Rohrer n = 0,001852. 

Für Nierenkranke, deren Blutzusammensetzung starken Schwan¬ 
kungen unterworfen ist, ist diese Art der relativen Eivveißbestim- 
mung deshalb nur mit sehe vielen Einschränkungen brauchbar. 
Als Beweis, wie stark abweichende und irreführende Resultate 
diese refraktometrische Eiweißbestimmung liefert, diene folgende 
Zusammenstellung, in der ich des Interesses halber auch noch 
andere Methoden zum Vergleich beigezogen habe. So wurde u. a. 
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die Eiweißbestimmung auch nach einer Methode vou Claudias 
ausgeführt, die in der Münchener medizinischen Wochenschrift 
näher beschrieben ist. Zur Eiweißbestimmung nach Kjeldahl 
wurde zuerst der Eiweißstickstoff aus der Differenz des Gesamt* 
Stickstoffs und des Reststickstoffs des Serums ermittelt und mit 
dem Faktor 6,25 multipliziert. Die Reiß’schen Werte wurden seiner 
Eiweißprozenttabelle entnommen, während die RohreFschen Zahlen 
dadurch erhalten wurden, daß ein mittlerer Wert zwischen der 
spezifischen Brechung des Albumins und des Globulins = 0,00205 
zur Berechnung gewählt wurde. 


Tabelle 1. 
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— 
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Ein Blick auf diese Zusammenstellung zeigt, daß die Reiß* 
und Rohrer’schen Eiweißbestimmungen besonders in Seren mit er¬ 
höhtem Rest-N geradezu irreführende Ergebnisse liefern. Und 
auch in Seren mit normalem Rest-N zeigen besonders die Reiß- 
schen Analysen viel zu hohe Werte. Im Gegensatz dazu zeigen 
die Autenrieth’schen, besonders aber die sehr zu empfehlende 
CIaudius’sche Methode mit der gravimetrischen sehr gut über¬ 
einstimmende Resultate. Auf letztere werde ich später noch ein¬ 
mal zurückkommen. 

Um nun auch das Verhältnis des Albumins und Globulins im 
Serum zu bestimmen, benützte Rohr er noch eine andere physi¬ 
kalische Eigenschaft des Serums, indem er mit Hilfe einer nicht 
näher bezeichneten Modifikation ..eines „Heß’schen Viskosimeters“ 
die innere Reibung oder Viskosität rj mißt. Dabei stellte er fest, 
daß eine reine Globulinlösung einen fast doppelt so hohen Wert 
für Viskosität besitzt wie eine gleich starke Albuminlösnng. Die 
einzelnen Brechungswerte für das Gesamtserumeiweiß, gemessen in 
Skalenwerten des Instrumentes R (= Pulfrichwerte) trägt Rohrer 
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auf die senkrechte Achse, ebenso die einzelnen zugehörigen Vis¬ 
kositätswerte für reine Albumin- und Globulinlösungen auf die 
wagrechte Linie eines Koordinatensystems auf und erhält so das 
sog. Ity-Feld und in den Schnittpunkten dieser Linien von R und 
t] die sog. R»j-Punkte. Man hat also zu einer Blutserumeiweiß¬ 
quotientbestimmung nach dieser Robrerschen Methode nur die bei¬ 
den Werte für R und ij festzustellen, die Lage des zugehörenden 
Ri?-Punktes in der Rohrer’schen Tabelle zu bestimmen, um dann 
aus der Tabelle direkt den Gehalt des Serums an Albumin und 
Globulin abzulesen. 

Leider zeigen die im Gebrauche befindlichen Viskosimeter, wie 
auch das von mir benutzte Determann’sche, von dem von Roh rer 
zur Aufstellung seiner Tabelle verwendeten sehr starke Abwei¬ 
chungen, so daß man sich erst ein für das gerade im Gebrauch 
befindliche Viskosimeter geeichtes Ri?-Feld in einem Koordinaten¬ 
system nach Roh rer herzustellen hätte, ein Umstand, der die An¬ 
wendung dieser zwar weniger genauen, aber dafür umso leichter 
ausführbaren Methode wieder sehr erschwert. 

2. Dieser sog. Schnellmethode durch direktes Ablesen aus der 
Tabelle stellt Rohr er noch eine genauere ebenfalls refraktometri- 
sche Methode durch Berechnung gegenüber. Es sei: 

n = der Brechungsindex *) der Gesamtbrechung des Serums 
(Alb. + Glob. + Nichteiweißkörper Wasser). 

Dj = Der Brechungsanteil der Nichteiweißkörper unddes Wassers 
allein; nach Roh rer = 1,335052. 

Dann ist: 

n — n x = die Brechung des Gesamteiweißes allein. 

Durch Zusatz einer gleichen Menge konzentrierter Ammon¬ 
sulfatlösung zum unverdünnten Serum wird das Globulin ausgefällt 
und abfiltriert. Da nun die noch halbkonzentrierte Ammonsulfat¬ 
lösung selbst so stark bricht, daß die Brechung mit dem Zeiß’schen 
Instrument nicht mehr gemessen werden kann, ist noch eine etwa 
dreifache Verdünnung des Albumin + Amraonsulfatfiltrats erforder¬ 
lich. Es sei dann ferner: 

n 2 = der Brechungsindex des 2X3 = 6 fach verdünnten Ge- 
mischs von Albumin + Ammonsulfatlösung + Nichteiweißkörper. 

n 8 = der Brechungsindex des in obigem Gemisch enthaltenen 

1) Die Brechnngsindizes n werden aus den R -Werten des Instrumentes 
durch Umrechnung aus der dem Instrument beigegebenen Tabelle erhalten. 
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Ammonsulfats -f- Wasser. (Nach Rohrer durch die Bestimmung 
der Gefrierpunktserniedrigung zu ermitteln). 

n 4 = der Brechungsanteil der Nichteiweißkörper in 6facher 
Verdünnung; 0,001852 : 6 = 0,0003086. 


Dann ist: 

H(n, — n 8 — n 4 ) = der Brechungsindex der unverdünnten Albu¬ 
minlösung allein, woraus sich der Albuminwert unter Berücksichti¬ 
gung der spezifischen Brechung für Albumin berechnen läßt: 


Albumin = 


6(n 2j —n s _—n 4 ) 0 

0,00180 


Zur Berechnung des Globulins zieht man von der Gesamt- 
brechung des Eiweißes (n — n,) den Brechungsanteil des Albumins 
6(n 2 — n„ —n 4 ) ab, woraus sich dann wiederum unter Beachtung 
der spezifischen Brechung für das Globulin dasselbe berechnen läßt: 


Globulin — 


(n — n,) — 6(n ? — n 8 — n 4 ) 0 
0,00230 


Die Werte n, und n 4 sind bekannt, man hat also jedesmal 
nur n und n a mit Hilfe des Refraktometers, ebenso n„ durch Ge¬ 
frierpunktserniedrigung zu bestimmen und in die obige Formel ein¬ 
zusetzen. 

Roh rer selbst gibt in seiner Arbeit an, daß man den Brechungs¬ 
anteil der verdünnten Nichteiweißkörperlösung (von mir als n 4 be¬ 
zeichnet) vernachlässigen könne. Welche Differenzen sich aber 
ergeben, wenn man nach Roh rer die Nichteiweißkörper als Albu¬ 
min mitbestimmt, zeigt am besten ein Beispiel: 

Die einzelnen Werte eines Serums sind: 


n = 1,344482 ) _ 
n, = 1,347610 f ~ 
n., = 1,346770. = 


ermittelt durch Refraktometer, 
ermittelt durch Gefrierpunktserniedrigung. 


ln die Formel ohne n 4 eingesetzt, erhält man für 

Alb:: 2,8% und für Glob.: 1,94% 

Alb 

also für ^ = 1,46 B.S.E.tJ. 


Unter Berücksichtigung des Brechungsanteils der Nichteiweiß¬ 
körper ergibt die Berechnung für 

Alb.: 1,77% und für Glob.: 2,71% 

Alb 

also für = 0,65 B.S.E.Q. 
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Das gleiche Serum nach Autenrieth bestimmt, liefert fol¬ 
gende Resultate: 

Alb.: 1,137« und*für Glob.: 2,607 0 
"Alb 

also für = 0,42 B.S.E.Q. 

Diese eben kurz geschilderten Methoden von Rohr er würden 
sich ziemlich schnell ausführen lassen und wären für Reihenunter¬ 
suchungen zum Studium der Bedeuftnjg des Eiweißquotienten, des 
Verhältnisses zwischen dem Harneiweiß und Blutserumeiweiß ziem¬ 
lich gut geeignet, wenn sie auch für den Harn verwendbar wären; 
es ist aber wünschenswert für Harn und Blut die gleiche Methode 
anwenden zu können, um möglichst von methodischen Differenz¬ 
fehlern unabhängige Resultate zu erhalten. 

Diese und andere schon oben genantsten Umstände ließen 
deshalb den Wunsch nach einer leichten, schnellen und allgemein 
anwendbaren Methode sehr berechtigt erscheinen. In der Aus¬ 
arbeitung der folgenden Methode glaube ich diesen Forderungen 
genügt zu haben. 

I 

c) Zentrifugiermethode. 

Methoden, das .Eiweiß volumetrisch zu bestimmen, sind schon 
längst bekannt. Die vielgebrauchte Essbach’sche Methode ist ja 
im Grunde genommen nichts anderes, als die Volumenmessung einer 
Eiweißmenge unter bestimmten Voraussetzungen. Statt nach Ess- 
bach das Eiweiß 24 Stunden sich absetzen zu lassen, was be¬ 
sonders bei dringenden Analysen von größtem Nachteil ist, zentri¬ 
fugiert Aufrecht 2—3 Minuten, um dann den Eiweißgehalt an be¬ 
sonders dafür geeichten Zentrifugengläschen direkt abzulesen. Daß 
diese Art der Eiweißbestimmung jedoch oft sehr fehlerhaft ist, 
geht aus Kontrollbestimmungen hervor, bei denen manchmal ganz 
bedeutende Abweichungen auftreten, die weit über die zulässigen 
Fehlergrenzen hinausgehen. 

Strzyzowski war wohl der erste, der die EiWeißzentrifugier- 
methode wissenschaftlich ausarbeitete und die Bedingungen fest¬ 
stellte, unter denen man gleichmäßige Resultate innerhalb der 
zulässigen Fehlergrenze erhält. Es ist das Volumen speziell einer 
zentrifugierten Eiweißmenge von vielen Umständen abhängig und 
sind dafür von Strzyzowski „Normalien“ festgesetzt worden, 
wie folgende Aufstellung zeigt: 
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Tabelle 2. 


Das Eiweißvolumen hängt ab voif: Strzyzowski’scbe Normalien 

I 


1. 

2 . 

3. 

4. 


o. 


6 . 


Tourenzahl der Zeutrifmre: 2000 pro Minute. 

Zeitdauer de« Zentrifugierens: 15 Minuten. 

Rotationsradins (nur von geringem Einfluß): 158 mm. 

Temperatur der Zentrifugen Umgebung oder : 

besser der Fällungsflüssigkeit: Von 20—25° pro 1° und 

. 1 ccm Ei weiß vol.=0.05% 

Eiweißdifferenz. 


Dichte der Fällungsflüssigkeit und zwar setzt < 
sie sich zusammen: 
aus je 5 ccm Harn, spez. Gew. 1,030, 

2 ccm Zinksulf.-Lösung 1,300, 

3 ccm Eßsbachreagenz 1,013: 

Zeitdauer zwischen der Fällung und dem 
zentrifugieren: 1 Minute. 



Alle diese Bedingungen sind, wenn sie einmal bekannt sind, 
leicht einzuhalten. Man hat also nur durch event. Kochsalzzugabe 
den Harn auf ein spezifisches Gewicht von 1,030 einzustellen, unter 
den Normalbedingungen zu zentrifugieren, die Zentrifugentem¬ 
peratur und das Eiweißvolnmen festzustellen, um aus <Jer Strzy- 
zowski’schen Tabelle den Prozentgehalt der Lösung an Eiweiß 
bei Verwendung von je 5 ccm Eiweißlösung direkt abznlesen. 

Strzyzowski hat, um das Volumen auch kleiner Mengen 
genau ablesen zu können, besondere Zentrifugengläschen mit ’/so 
bis l /ioo ccm Einteilung und flachem Boden anfertigen lassen, die 
von der Firma Franz Hugershoff in Leipzig in jeder Größe ge¬ 
liefert werden und auch für die folgenden Untersuchungen zur Be¬ 
nutzung kamen. Zum Zentrifugieren diente eine Runne — Zentri¬ 
fuge mit einer nicht veränderbaren Tourenzahl von 2650 Touren 
pro Minute. 

Da es sich nun bei der Eiweißquotientbestimmung lediglich 
um das Verhältnis des Albumin- und Globulinvolumens handelt, 
unabhängig von dem absoluten Wert der einzelnen Eiweißarten, 
lag der Gedanke nahe, in einer Operation, in einem Gläschen des 
Globulin, in einem anderem das Globulin und das Albumin auszn- 
fällen, zu zentrifugieren, um dann aus dem Volumenverhältnis des 
Albumins und Globulins den Eiweißquotient zu berechnen. Da 
beide in ein und derselben Operation unter den gleichen Bedingungen 
ausgefiihrt werden, wäre man in weitgehendster Weise von der 
Einhaltung bestimmter Normalien unabhängig, da sich bei Nicht¬ 
beachtung derselben nur das absolute Volumen, nicht aber das 
Verhältnis der beiden Volumina, der Eiweißquotient, ändern würde. 
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Wie bei den vorher geschilderten Methoden, wurde auch hier 
die Trennung des Globulins vom Albumin nach der bewährten ' 
Vorschrift von Hofmeister-Kauder und Hofmeister-Pohl 
durch Zusatz einer gleichen Menge gesättigter Ammonsulfatlösung 
durchgeführt. Damit die benutzten Zentrifugengläschen mit einem 
Eichvolumen von nur 1 ccm die Gesamteiweißmengen fassen konnten, 
war wie auch Autenrieth für seine Methode vorschlägt, für das 
Serum eine 20 fache, für den Harn nur dann eine Verdünnung not¬ 
wendig, wenn er mehr als ca. 5 bis 6 ’/ 00 Eiweiß enthielt. Die 
Verdünnung erfolgte mit einer beliebigen Kochsalzlösung von einem 
Gehalt von 0,5 bis 4,5 °/ 0 Kochsalz. 

Während Strzyzowski das spezifische Gewicht seiner 
Fällungsflüssigkeit gleich 1,079 beliebig wählen konnte, war ich 
von vornherein für die Globulinbestimmung an das spezifische Ge¬ 
wicht einer halbgesättigten Amraonsulfatlösung von etwa 1,122 ge¬ 
bunden, welches also auch für die Albuminbestimmung möglichst 
beizubehalten war. Zur Ausfällung des Albumins war deshalb ein 
Reagenz notwendig, welches das spezifische Gewicht nicht merklich 
veränderte und das Albumin so ausfällte, daß es, volumetrisch ge¬ 
messen, prozentual mit dem Globulinniederschlag das gleiche Vo¬ 
lumen ergab. Alle im folgenden geschilderten Versuche wurden 
im Prinzip so ausgeführt, daß die genau gemessene Serumeiweiß¬ 
lösung von 4 ccm *) mit der gleichen Menge gesättigter Ammon¬ 
sulfatlösung versetzt und durch mehrfaches Hin- und Herschwenken 
gut gemischt w r urde; hierauf wurde in einem anderen ebenso be¬ 
handelten Zentrifugengläschen das Albuminfällungsreagenz hinzu¬ 
gesetzt, wieder gut gemischt und beide nach einer Minute zentri¬ 
fugiert. Es zeigte sich zunächst, daß die von Strzyzowski vor¬ 
geschlagene Zentrifugierzeit von 15 Minuten zu kurz war, da in¬ 
folge des fast doppelt so hohen spezifischen Gewichts der Eiweiß¬ 
niederschlag nur unvollständig abgeschleudert war; deshalb wurden 
die weiteren Versuche 20-25—30 Minuten zentrifugiert. 

Nach zahlreichen Versuchen mit Eiweißfällungsreagentien, er¬ 
wies sich eine 5°/ 0 ige Lösung von Trichloressigsäure in halb¬ 
gesättigter Ammonsulfatlösung als das beste hierfür geeignete 
Reagenz. Zugleich zeigt es sich auch, daß das Volumen eines Ei¬ 
weißniederschlages in sehr großem Maße auch von der Menge des 


1) 4 ccm Eiweißlösung, nicht5 wie von Strzyzowki, wurden deshalb ge¬ 
wählt, da die benutzten Zeutnfugengläschen nur ein Gesamtfassungsvermögen 
von ca. 9 ccm besaßen. 
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angewandten Fällungsmittels abhängig ist, wie folgende Tabelle 
für Trichloressigsänre beweist: 

Tabelle 3. 

Zu je 4 ccm Serumei weißlösung und 4 ccm konzentiieiter Ammonsnlf.-Lösung 

wurden zugesetzt ergaben ! 

ccm Volumen | Volumen | Bemerkungen 


Trichloressi gsän re j 

Globnlin 

j Glob. u. Alb. 

1 ccm 80 % 

Lösg. 

| 25 

1 17 

0,6 „ 50% 

n 

25 

25 

1 „ 20% 

„ ! 

26 

36 

1 n 10 % 


24 

42 i 

0,4 „ 5% 

n 

25 

48 i 

0,3 „ 5% 

j« 

25 

59 I 

0.2 „ 5% 

?? 

25 

69 ; 

0,1 „ 5% 

w 

26 

70 v 

0,05 „ 5% 

» 

25 

52 1 unvollständige Fällung. 


Wie diese Versuche zeigen, sind die Globulinvolumina recht 
gut konstant, während die Globulin-Albuminvolumina außerordent¬ 
lichen Schwankungen unterworfen sind, ja das Gesamtvolumen des 
Eiweißes wird sogar in den ersten Versuchen kleiner als das 
Globulinvolumen allein. Da durch vermehrten Zusatz von Trichlor- 
essigsäure das spezifische Gewicht erhöht wird, müßte nach den 
von Strzyzowski aufgestellten Gesetzen das Eiweißvolumen zu¬ 
nehmen, während, wie die Versuche zeigen, dasselbe abnimmt 
Die erste Vermutung, daß sich bei einem großen Überschuß von 
Trichloressigsäure vielleicht Eiweiß wieder lösen würde, bestätigte 
sich nicht. Es läßt sich diese Tatsache offenbar nur so erklären, 
daß sich ein Teil der zur Fällung im Überschuß zugesetzten Tri- 
cbloressigsäure an das Eiweiß bindet, dasselbe spezifisch schwerer 
macht und dadurch beim Zentrifugieren ein kleineres Volumen er¬ 
gibt. An die auf Seite 282 geschilderte Leichtlöslichkeit des mit 
Trichloressigsäure behandelten Eiweißes sei auch in diesem Zu¬ 
sammenhänge noch einmal erinnert. 

Weitere Versuche zeigten dann, daß man auch für die Glo¬ 
bulin-Albuminvolumina konstante und richtige Werte erhält, wenn 
man gerade soviel Trichloressigsäure mit höchstens einem kleinen 
Überschuß anwendet, als zur vollständigen Fällung erforderlich ist, 
und zwar genügen für 4 ccm 20 fach verdünnten Serums 0,1 bis 
0,15 ccm 5°/ 0 ige Trichloressigsäure in halbgesättigter “Ammon¬ 
sulfatlösung; für 4 ccm Harn bzw. dessen Verdünnung, ist eine 
etwas größere Menge von 0,15—0,25 ccm erforderlich, da jedenfalls 
noch Trichloressigsäure bindende Stoffe im Harn enthalten sind. 
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Während das Serum, besonders die 20 fache Verdünnung des¬ 
selben, als neutral angesehen werden kann, ist beim Harn zu be¬ 
achten, daß derselbe für die Globulinbestimmung ganz schwach 
alkalisch, für die Gesamteiweißbestimmung dagegen schwach 
sauer gegen Lakmüs reagieren soll. Schon Hofmeister-Pohl 
machen darauf aufmerksam, ^daß beim Versetzen eines sauer 
reagierenden, eiweißhaltigen Harnes mit der gleichen Menge kon¬ 
zentrierter Ammonsulfatlösung zum Globulin etwas Albumin mit¬ 
gefällt wird, während dies bei alkalisch reagierendem Urin ver¬ 
mieden wird. 

Darüber angestellte Zentrifugierversuche zeigten, daß in der 
Fällungsflüssigkeit vorhandenes freies Alkali und freie Säure das 
Eiweißvolumen in ähnlicher Weise beeinflussen, wie Tabelle 2 es 
für Trichloressigsäure zeigt. Es ist deshalb am vorteilhaftesten, 
die natürlichen Verhältnisse des Urins nachzuahmen. Man gibt 
zur Globulinbestimmung ein bis zwei Tropfen einer konzentrierten, 
alkalisch reagierenden Dinatriumphosphatlösung (Na 2 HP0 4 , Natr. 
phosphoricum) und zur Gesamteiweißbestimmung ein bis zwei 
Tropfen einer konzentrierten, sauer reagierenden Monokaliumphos- 
phatlösung (KH 2 P0 4 , Kal. biphosphoricum) jeweils vor Zusatz des 
Ammonsulfats in das Zentrifugengläschen hinzu, ganz ohne Rück¬ 
sicht auf die jeweilige Reaktion des Harns. 

Beobachtet man diese wenigen Vorschriften, so erhält man mit 
geringer Mühe ip kurzer Zeit Harn- und Blutserumeiweißquotient¬ 
bestimmungen, die mit den anderen Methoden, besonders mit der 
Autenrieth’schen verglichen, sehr gut übereinstimmende Re¬ 
sultate ergeben. Mit Leichtigkeit lassen sich ein bis zwei Kon- 
trollbestimmungen ausführen und dadurch die Genauigkeit noch 
erhöben. 

Da es nach der prognostischen Bedeutung des Eiweißquotienten 
nicht so sehr auf die absolute Zahl desselben, als vielmehr auf 
das konstante Sinken oder Steigen des Quotienten im Verlaufe 
einer Nierenkrankheit ankommt, so läßt sich gerade die Ver¬ 
änderung des Quotienten bei Einhaltung möglichst gleicher Be¬ 
dingungen, wie Zeit, Menge usw. unter den einzelnen Bestim¬ 
mungen ebenso genau, wenn nicht sogar exakter als nach den 
anderen Methoden bestimmen. Mißt man die Eiweißlösung aufs 
genaueste ab und hält für alle Versuche die gleichen Bedingungen 
inne, so treten unter Kontrollbestimmungen nur selten größere 
Volumendifferenzen als 2 / 100 ccm auf, was die Quotientberechnung 
kaum wesentlich beeinflußt. Sollten sich aber doch größere DifFe- 
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renzen ergeben, so ist es ja ein leichtes, weitere Kontrollbestim- 
mnngen auszuführen und event. das Mittel aus drei bis vier Be¬ 
stimmungen zur Berechnung zu wählen. 

Anhang: Zur richtigen Beurteilung eines Quotienten ist aber 
auch die Kenntnis der absoluten Gesamteiweißmenge erforderlich. 
Diese kann nach jeder beliebigen, jedoch hinreichend genauen 
Methode bestimmt werden. Ist man für die Gesamteiweißbestim¬ 
mung nach Strzyzowski auf zentrifugalem Wege nicht in der 
Lage, seine Normalien, wie Tourenzahl usw., genau inne zu halten, 
so führt man eine Anzahl Globulin-Albuminbestimmungen für die 
gerade gegebenen Verhältnisse unter stets gleichen Bedin¬ 
gungen aus und ermittelt nach*einer anderen zuverlässigen Me¬ 
thode die absoluten Eiweißmengen. Aus den so gewonnenen Zahlen 
lassen sich dann die verwendeten Gläschen auch für die absolute 
Eiweißbestimmung eichen, d. h. bestimmen, wieviel Prozent bzw. 
Promill Eiweiß einer bestimmten Anzahl Kubikzentimeter unter 
den neuen Normalien entsprechen, so daß sich also auch aus den 
Quotientbestimmungen unter neu festgesetzten Normalien die Ge¬ 
samteiweißmenge zu gleicher Zeit ermitteln läßt. 

Wer sich jedoch dieser oft nicht gerade leichten Mühe nicht 
unterziehen will, dem kann ich die von Claudius in der Mün¬ 
chener medizinischen Wochenschrift näher beschriebene Methode 
sehr empfehlen, da es sich, wie auch die Tabelle 1 zeigt, um eine 
sehr exakte, dabei aber doch sehr schnell und leicht ausführbare 
kolorimetrische Methode handelt, die ich persönlich jeder anderen 
Bestimmungsart vorziehe. Manche haben gegen kolorimetrische 
Methoden große Vorurteile und Bedenken. Für ungeübte und auf 
kleine Farbdifferenzen nur schlecht reagierende Augen mögen diese 
berechtigt sein. Das Verdienst von Claudius ist es aber, daß 
durch die Mitbenützung einer zweiten Farbe man nicht die Diffe¬ 
renz ein und derselben Farbe zu vergleichen bat, was wirklich oft 
sehr schwer ist, sondern, ob die Röhrchenflüssigkeit verglichen mit 
der Standartflüssigkeit rötlich oder gelb ist. 

Claudius selbst hat die Bestimmung nur für den Harn aus¬ 
gearbeitet; es läßt sich aber auch das Serumeiweiß damit sehr 
genau bestimmen. Man benützt eine 20 fache Verdünnung des 
Serums, die gleiche wie für die Quotientbestimmung. Multipliziert 
man die am Röhrchen abgelesene Zahl mit 2, so erhält man den 
Eiweißgehalt des Serums direkt in Prozent. In zwei wesent¬ 
lichen Punkten habe ich allerdings die CI audius’sche Original¬ 
vorschrift geändert. Die eine Änderung betrifft die Verdünnungs- 
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ilüssigkeit, die andere die Vergleichsflüssigkeit. Wie bei der 
Sahli’schen Hämoglobinbestiramung, so macht sich auch hier der 
Umstand sehr störend geltend, daß beim Verdünnen und nach- 
herigem Schütteln der Farblösung sehr leicht größere oder kleinere 
Tropfen der Flüssigkeit an der oberen Wand der trotz Reinigung 
immer wieder fettig werdenden Glasröhre hängen bleiben und da¬ 
durch die einzelnen Ablesungen sehr ungenau und ungleich machen, 
wie Kontrollanalysen zeigen. Dieser Mißstand wird vermieden, 
wenn man eine schwach alkoholische Verdünnungsflüssigkeit 
benützt, und zwar genügt ein Gehalt von 15—20 °/ 0 Alkohol. Die 
andere Änderung betrifft die Vergleichsflüssigkeit. Alle kolori- 
metrischen Methoden leiden daran, daß nach kürzerer oder längerer 
Zeit die Vergleichsflüssigkeit etwas in der Farbe verblaßt. Es ist 
deshalb unzweckmäßig, nach Claudius eine größere Menge dieser 
Lösung sich flerzusteilen, zumal bei ungenauer Verdünnung und 
mit anderen Meßgefäßen auch noch leicht eine falsche Farbnuance 
•entsteht. Man stellt sich deshalb, so oft man es für notwendig 
hält, eine neue Vergleichslösung auf folgende Weise her: Statt mit 
einer Eiweißlösung, versetzt man die abpipetierte „Fällnngsflüssig- 
keit“, wozu schon 2 ccm genügen, mit der gleichen Menge destil¬ 
lierten Wassers und führt damit eine Bestimmung aus, wobei 
natürlich eine Verdünnung auf „0“ erforderlich ist. Von dieser 
gut gemischten Flüssigkeit füllt man in das Vergleichsröhrchen 
und hat nun die Gewißheit, daß die Vergleichsflüssigkeit die rich¬ 
tige Farbe besitzt und mit den gleichen Maßgefäßen, wie jede Be¬ 
stimmung, ausgeführt ist. 

Literatur. 
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Münchener med. Worhenschr. 1916 Nr. 42 uud 1917 Nr. 8. — Bernert, Arcb. 
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— Hamarsten, Pflüger’s Arch. 1878, 17 u. 18. — Hoffinann, Virch Arch. 
1882, 89 S. 271 u. 1879, 78. — Hofmeister-Kauder, Arch. f. exp Pathol u. 
Pharm 1886, 20, S. 411. — Hofmeister-Pohl, Arch. f. exp. PathoJ. u. Pharm. 
1886, 20, S. 486. — LecorchS u. Talamon, Traire de ralbummurie 1888. — 
Beill, Ergeb. d. inn Med. u. Kinderhtilk 1913 S. 554. — Bohrer, Deutsches 
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Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Marinestabsarzt d. R. 
Prof. Dr. F. Volhard, der inzwischen einen ehrenvollen Ruf nach 
Halle a. S. erhielt, auch an dieser Stelle für seine freundlichen 
Ratschläge und das meinen Untersuchungen allzeit bewiesene In¬ 
teresse meinen verbindlichsten Dank zu sagen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128 . Bd. 20 
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Aus der medizinischen Klinik in Greifswald. 

Über akute eitrige Perimeningitis (Peripachymeningitiß). 

ein charakteristisches Krankheitsbild bei 
Staphylokokkenerkrankungen. 

Von 

Prof. P. Morawitz. ^ 

Im Laufe der letzten Jahre sind an der hiesigen Klinik drei 
Fälle einer eigenartigen Krankheit zur Beobachtung gekommen, 
über die in der Literatur nur spärliche und ungenügende Angaben 
vorliegen. Die Krankheit bietet ein charakteristisches klinisches 
Krankheitsbild, so daß die Mitteilung dieser Fälle nicht überflüssig 
erscheinen dürfte. Es bandelt sich kurz gesagt um eine akute 
eitrige Entzündung der Außenfläche der Dura mater spinalis. In 
den größeren Werken von Fr. Schultze(l) und von Finkeln¬ 
burg (2) fand ich diese Krankheit nicht erwähnt. Finkelnburg 
schreibt folgendes: „Der Pachymeningitis externa, der umschrie¬ 
benen oder diffusen eitrigen Entzündung der äußeren, den Schädel¬ 
knochen zu gelegenen Schichten der Hirnhaut, kommt eine klinische 
Bedeutung als selbständiges Leiden nicht zu. Sie entwickelt sich 
stets sekundär im Anschluß an Verletzungen oder Erkrankungen 
der Schädelknochen, Otitis, Karies, Osteomyelitis, und die Erschei¬ 
nungen der Duraerkrankung gehen meist vollständig in dem 
Symptomenkomplex des Grundleidens auf.“ 

Wenn man auch diesen Ausführungen z. T. vielleicht zu¬ 
stimmen kann, insofern als die eitrige Erkrankung der Außen¬ 
fläche der Dura wahrscheinlich stets sekundären Ursprungs ist, so> 
haben mich doch andererseits die von mir beobachteten Fälle ge¬ 
lehrt, daß diese Erkrankung doch eine klinische Bedeutung hat, 
daß sie das Symptomenbild vollständig beherrschen kann, und daft 
die Differentialdiagnose gegenüber der eitrigen spinalen Menin¬ 
gitis erhebliche Schwierigkeiten bietet. Der Besprechung der über 
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diese Zustände vorliegenden Erfahrungen, die man übrigens vor¬ 
wiegend in der chirurgischen und pathologischen Literatur nieder¬ 
gelegt findet, möchte ich die Mitteilung meiner Fälle voraus¬ 
schicken. 

Fall 1. L. H., 15 Jahre altes Dienstmädchen aus Greifswald. Auf¬ 
genommen 28. XI. 13. gestorben 1. XII. 13. 

Vorgeschichte: Vater ist an Schlaganfall gestorben, Mutter 
lebt, ist gesund; vier Geschwister gestorben, eines an Lungenkrankheit, 
eine Schwester an Diphtherie, zwei an unbekannten Krankheiten. Neun 
lebende gesunde Geschwister. Pat. will niemals krank gewesen sein. 
Die Periode trat mit 13 Jahren auf, war immer regelmäßig und etwas 
schmerzhaft. 

Am 21. XI. gegen Abend verspürte Pat. plötzlich ziemlich heftige 
Schmerzen in beiden Oberschenkeln, besonders in den Schenkelbeugen. 
Sie konnte aber noch von der Aibeit nach Hause geben, allerdings 
unter heftigen Beschwerden. Am nächsten Morgen mußte sie im Bett 
liegen bleiben, da die Schmerzen so stark zugenommen batten, daß sie 
nicht mehr gehen konnte. Der Sitz der Beschwerden war etwas höher 
als am Tage vorher und betraf vorwiegend vom Rücken ausstrahlend die 
untere Bauchgegend, rechts genau in derselben Weise wie links. Im 
Laufe des Tages zogen sich die Schmerzen immer mehr nach dem 
Bücken zu, und die Kranke batte den Eindruck, daß sie mehr in die 
Höbe empordrangen. Das Allgemeinbefinden verschlimmerte sich in den 
nächsten Tagen zusehends, es entstand ein schweres Krankheitsgefühl, 
die Kranke fühlte sich fiebrig, kann aber nicht angeben, ob sie eigent¬ 
liche Schüttelfröste gehabt hat. Seit 3 oder 4 Tagen ist kein Stuhlgang 
mehr aufgetreten. Der Urin war zuerst rot, als ob Blut darin wäre, 
später wurde er wieder heller. Kopfschmerzen waren anfangs nicht vor¬ 
handen. Später stellten sie sich ein, warenaber immer nur geringfügig; 
nur vorübergehend traten heftigere Schmerzen im Hinter köpf auf. Er¬ 
brechen hat die Kranke nie gehabt. Husten und Auöwurf waren nicht 
vorhanden, ebensowenig Stiche auf der Brust. 

Kurz bevor die Schmerzen' auftraten hatte die Kranke einen 
schweren Teppich heben müssen. Das letzte Unwohlsein war eine 
Woche vor Beginn der Erkrankung aufgetreten und war normal. Aus¬ 
fluß war nicht vorhanden gewesen. Zurzeit klagt die Kranke besonders 
über sehr heftige Schmerzen im Rücken, die bei jeder Bewegung zu¬ 
nehmen, außerdem über Durst und starke Hitze. 

Befund am 28. XI. Schwerkranker Gesamteindruck, Tempe¬ 
ratur 38,6°, Puls 120, regelmäßig. Haut heiß, Gesicht gerötet. Die 
Kranke ist bei vollem Bewußtsein und jammert bei allen Bewegungen, 
die man mit ihr ausführt. Besonders auffalltnd ist die Steifheit 
der Wirbelsäule, die vorwiegend die Brust- und Lendenwirbelsäule 
betrifft. Nackensteifigkeit angedeutet. Bei Druck ist am stärksten emp¬ 
findlich die Lenden- und die Brustwirbelsäule; indessen erstreckt sich 
die Überempfindlichkeit auch auf den Bauch, der nicht besonders 
eingezogen ist, sowie auf die unteren Extremitäten, die nur mit großer 
Mühe und unter Schmerzen gestreckt werden können. 

20 * 
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Nervensystem: Pupillen reagieren, Augenbintergnmd o, B. 
Alle Gehirnnerven, soweit sie geprüft werden konnten, intakt. Arme 
frei beweglich, nicht schmerzhaft. Sensibilität und Reflexe an den Armen 
bieten nichts Besonderes. Über die Überempfindlichkeit der unteren 
Körperhälfte ist schon gesprochen worden. Bauchdeckenreflexe nicht 
sicher auslösbar. Beweglichkeit der Beine nur durch Schmerzen be¬ 
hindert, sonst vollständig intakt. Patellarreflexe o. B. Achillessehnen¬ 
reflexe auslösbar, Babinski und Oppenheim negativ. Die Blasen- und 
Mastdarmfunktionen sind ungestört. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergibt folgendes: 
Drüsenschwellungen und Ödeme fehlen ; auch an den als schmerzhaft an¬ 
gegebenen Stellen, vorwiegend also in der Umgebung der Wirbelsäule, 
aber auch an der ganzen unteren Körperhälfte, sind Rötungen, Ödeme 
oder sonstige entzündliche Erscheinungen nicht wahrzunehmen. Über 
die Haut verstreut, besonders an den Unterschenkeln, sind die Reste 
einer Anzahl abgeheilter Furunkel wahrzunehmen. 

Rachen: Zunge feucht und belegt. Gebiß intakt. Rachen- und 
Mundorgane ohne krankhafte Veränderungen. 

Brustkorb gut gewölbt, hebt sich bei der Atmung gleichmäßig. Die 
Atmung ist mäßig beschleunigt und ziemlich flach, angeblich weil 
Schmerzen in der Oberbauchgegend bestehen. 

Lungen: Ihre Grenzen sind hinten kaum festzustellen, da die Kranke 
infolge starker Schmerzen nur ganz kurze Zeit iu Seitenlage gebracht 
werden kann. Ein Aufrichten der Kranken ist vollständig ausgeschlossen. 
Soweit in der Eile feststellbar, ist an den Lungen hinten keine Dämp¬ 
fung nachzuw r eisen. Die vorderen Lungengrenzen siud an normaler Stelle 
und gut verschieblich. Vorne über den Lungen nirgends Dämpfung, 
leises, aber rein vesikuläres Atemgeräusch ohne Nebengeräusche. 

Herz: Grenzen nach rechts 3 cm, nach links 8 cm von der Mittel¬ 
linie. Der erste Ton an der Herzspitze ist sehr laut und etwas unrein, 
beide zweite Töne an der Basis ein wenig verstärkt. 

Puls eher klein, frequent, regelmäßig. Blutdruck 125 mra Hg. 

Abdomen: Ungefähr im Thoraxniveau, weder stark aufgetrieben 
noch eingezogen. Rechts und links oberhalb der Spina iliaca ant. snp. 
werden auf Druck heftige Schmerzen angegeben, etwas weniger heftig 
in der Oberbauchgegend. Die Palpation ist durch schmerzhafte Muskel- 
Spannung sehr erschwert, immerhin scheinen Tumoren irgendwelcher Art 
im Abdomen nicht vorhanden zu sein. Ascites fehlt. Darmgeräusche 
sind zu hören, wenn auch spärlich. Die Milz ist perkutorisch vergrößert, 
kann aber nicht palpiert werden, teils wohl wegen der starken Muskel¬ 
spannung, teils wegen der oberflächlichen Atmung. In der Lendengegend, 
ferner über den tieferen Teilen des Brustkorbs hinten werden auf Druck 
und spontan starke Schmerzen geklagt, ohne daß sich indessen in diesen 
Gegenden etwas Besonderes nachweisen läßt. 

Der Urin enthält Spuren von EUveiß, keinen Zucker. Im Sediment 
keinerlei besondere Elemente. 

Zahl der Leukocyten 18 000. 

Verlauf. 29. XI. Der Befund hat sich nicht wesentlich geändert, 
die Temperatur schwankt zwischen 39 und 40°, ist also etwas gestiegen. 
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Puls 120, Atmung 40—43, sehr oberflächlich. Das allgemeine Krank¬ 
heitsgefühl hat zugenommen, desgleichen die Nackenstarre, die heute 
recht deutlich ist. Ein Einlauf fördert keinen Stuhlgang, obwohl Darm¬ 
geräusche weiterhin zu hören sind. Die Schmerzhaftigkeit der 
Wirbelsäule hat sich weiter nach oben ausgedehnt und be¬ 
trifft jetzt auch die obere Brustwirbelsäule. 

Eine Lumbalpunktion liefert keine Cerebrospinalflüssigkeit, ob¬ 
wohl man durchaus den Eindruck hat, im Wirbelkanal zu sein. 

30. XL Ganz plötzlich und unerwartet tritt bei der Kranken unter 
sehr starkem Temperaturanstieg (41°) im Laufe des Vormittags eine voll¬ 
ständige Lähmung der ganzen unteren Körperhälfte ein. Die 
Lähmung ist sowohl sensibel als motorisch und betrifft auch Blase und 
Mastdarm. Es muß katheterisiert werden. Die Sensibilität ist voll¬ 
ständig aufgehoben in einer Linie, die sich ziemlich scharf, vorn sowohl 
wie hinten, durch die Verbindungslinie der beiden Axillae begrenzt und 
dem zweiten Dorsalsegment entspricht. Die Arme können bewegt werden; 
die Sensibilität in den Armen ist bei sorgfältiger Prüfung nicht gestört, 
immerhin klagt die Kranke über Paraesthesien in beiden Aimen. Die 
Patellarreflexe sind nicht auBzulösen, ebensowenig die AtJhillessehnen- 
reflexe. Die Schmerzen in der unteren Körperhälfte haben aufgehört; 
die motorische Lähmung der unteren Körperhälfte ist ebenso vollständig 
wie die sensible. Es ist ein gewisser Grad von Benommenheit einge¬ 
treten, die Pulsfrequenz hat sich auf ungefähr 130 gehoben. 

Es wird ein neuer Versuch einer Lumbalpunktion gemacht. 
Zunächst tropft durch die Nadel nichts aus; nach Ansetzen einer Spritze 
gelingt es, einige Tropfen ganz dicken Eiters in die Kanüle zu be-* 
kommen. Der Eiter besteht ausschließlich aus polynukleären Leukocyten 
und enthält in großer Zahl gram positive, nicht in Kettenform 
wachsende Kokken. 

1. XII. Pat. ist vollkommen benommen und stirbt gegen Abend 
unter exzessiver Steigerung der Temperatur. Die zuletzt gemessene 
Temperatur betrug 42,3 axillar. Auch die Puls- und Atemfrequenz sind 
im Laufe des 1. XII. gestiegen, Pulsfrequenz auf 140, Atemfrequenz auf 
45, dabei war die Atmung sehr oberflächlich. 

Klinische Diagnose: Staphylokokkensepsis, Menin¬ 
gitis cerebrospinalis, Myelitis transversa in Höhe des 
zweiten Dorsalsegments. 

Sektionsprotokoll (Herr Geheimrat Grawitz): Die Leiche 
des 15 jährigen Mädchens ist von mittelkräftigem Bau. Die Haut des 
linken Ober- und Unterschenkels zeigt eine Anzahl Narben, die von ab- 
gebeiiten Furunkeln herrühren. Ein frischer Furunkel ist am Kinn 
siohtbar. 

Da vom ersten Brustwirbel abwärts Querlähmung bestanden hat, so 
wird mit der Sektion des Rückenmarks begonnen. An den heraus¬ 
gesägten Dornfortsätzen zeigt sich in der Kuoch^nsubstanz nichts Be¬ 
sonderes, dagegen ist der Wirbelkanal in ganzer Ausdehnung 
mit einer dicken Eiter Schicht erfüllt^ die das Fettgewebe 
zwischen Wirbelperiost und Dura mater spinalis erfüllt hat. Nirgends 
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ist in dem dorsalen Gebiete, das mit den Proc. spinosi losgelöst ist. 
glattes Periost sichtbar. Die Eiterscbicht erstreckt sich bis in das Hals¬ 
mark hinauf. Die Dura wird hinten aufgeschnitten. Während ihre 
Außenfläche dick mit Eiter belegt ist, erscheint ihre Innenfläche weiß, 
glatt und die ganze Pia ist zart und durchscheinend. Blutgebalt der 
Pia ziemlich reichlich. Eingesprengt ins Gewebe der Pia sieht man 
zahlreiche Kalkplättchen von 2—4 mm Größe. 

Das Rückenmark ist in den oberen Partien recht weich, das Bild 
des Querschnitts durch die hervorquellende weiße Substanz etwas un¬ 
deutlich, besonders im Halsteil. Im Lendenteil erscheint der Durch¬ 
schnitt blutarm, aber sonst normal. Im Halsteil des rechten Vorderhorn6 
ein frischer roter Herd, wahrscheinlich mystischer Natur. Das Rücken¬ 
mark wird zur Hälfte in Alkohol, zur Hälfte in Formalin eingelegt. 

Der Schädel ist von mesocepbaler Form, mittlerer Dicke, die Diploe 
überall blutreich. Der Längssinus enthält nur flüssiges Blut. Die Dura 
ist beiderseits mäßig gespannt und nicht mit Eiter bedeckt. Die Gyn 
schimmern durch. Nach dem Zurückschlagen der Dura erscheint beider¬ 
seits die Innenfläche grauweiß und zart. Die Pia der Konvexität ist 
blutreich und zart, die Venen sind prall gefüllt, die Gyri sind nicht ab¬ 
geplattet. Auch an der Basis sind die Gefäße leicht gefüllt, die Pia 
zart und nirgends getrübt. Die Gehirnsubstanz ist von mittlerem Biut- 
und Feuchtigkeitsgehalt ohne Herderkrankungen. 

Die Wirbelsäule läßt naeh Herausnehmen des Rückenmarks keine 
besonderen Veränderungen erkennen. 

Lungen und Herz o. B. 

Die Milz ist beträchtlich vergrößert, Maße: 9:5:3, die Konsistenz 
etwas weich, von den Schnittflächen läßt sich ziemlich reichlich blut¬ 
haltige Pulpa abschaben. Die Nieren bieten nichts Besonderes, speziell 
keine Abscesse. Die Leber ist bräunlichrot, transparent, hier und da 
finden sich Gewebeherde, die von Fettinfiltraten herrühren. 

Übrige Organe o. B. 

Sektionsdiagnose: Furunculosis prope sanata. 
Phlegmone telae adopisae canalis spinalis. Perio¬ 
stitis purulenta intravertebralis. Splenitis sub- 
chronica. 

Epikrise: Bei der Aufnahme der Kranken in die Klinik 
konnte zunächst eine bestimmte Diagnose noch nicht gestellt wer¬ 
den. Die starke Schmerzhaftigkeit der Wirbelsäule, die angedeutete 
Nackenstarre sowie auch das Kernig’sehe Phänomen, das bei der 
Pat. sehr deutlich ausgesprochen war, ließ den Gedanken an eine 
Meningitis aufkommen. Immerhin trat dieser Gedanke am nächsten 
Tage wieder mehr zurück, besonders mit Rücksicht darauf, daß das 
Sensorium der Pat. garnicht benommen war. Erst mit dem starken 
Ansteigen der Temperatur im Laufe der letzten beiden Tage, wo¬ 
bei die hyperpyretischen Werte von 42° erreicht wurden, trübte 
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sich das Bewußtsein, so daß zuletzt völlige Benommenheit bestand. 
<Jegen eine epidemische Meningitis sprach das Fehlen einer Herpes 
labialis, ierner die relativ geringe Ausbildung der Nackenstarre, 
<lie jedenfalls erheblich zurücktrat hinter die Schmerzhaftigkeit der 
unteren Dorsal- und der Lendenwirbelsäule. 

Erschwert wurde die Diagnose noch weiter durch Schmerzen 
im Abdomen, die um so mehr an eine Peritonitis denken ließen, 
«1s Atmung und Zwerchfellsbewegungen nur wenig ausgiebig und 
sehr schmerzhaft waren, als ferner Stuhl und Winde schon mehrere 
Tage vor ihrer Aufnahme ins Krankenhaus sistiert hatten und es 
auch zunächst durch Einläufe nicht gelang, eine Darmentleerung 
zu bewirken. 

Die hohe Leukocytenzahl (18000) legte den Gedanken an einen 
eitrigen Prozeß nahe, doch war dessen Sitz sowohl wie seine Natur 
zunächst noch nicht völlig geklärt. 

Auffallend war ferner das negative Resultat der ersten Lumbal¬ 
punktion, die trotz ihres technischen Gelingens keinerlei Lumbal¬ 
flüssigkeit forderte. Auch das legte wieder den Gedanken an eine 
Meningitis nahe, da bei sehr dickflüssigem Eiter ja gelegentlich 
•dieses Phänomen beobachtet wird, wie ich es selbst ein paarmal % 
gesehen habe. — Durch die am 30. November plötzlich eingeTTötene 
Querschnittsmyelitis, die zu einer vollständigen motorischen und 
sensiblen Lähmung aller unterhalb des 2. Dorsalsegments gelegenen 
Elemente führte, wurde das Bild zunächst auch noch nicht sehr 
geklärt; man mußte annehmen, daß irgendein eitriger Prozeß, der 
in der Nähe des Rückenmarkes spielte, die Querschnittsmyelitis 
im Gefolge gehabt hatte. 

Erst die zweite Lumbalpunktion, die bald nach Eintreten der 
Myelitis ausgeführt wurde, brachte ein Resultat, das uns die Dia¬ 
gnose zu sichern schien. Es wurde durch Aspiration eine geringe 
Menge dicken Eiters gewonnen, in dem in großer Zahl ein gram¬ 
fester Kokkus nachgewiesen wurde, die sich bei späterer Züchtung 
als der Staphylokokkus pyogenes aureus erwies. Es konnte schon 
aus dem Präparat mit großer Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf 
Staphylokokkensepsis gestellt werden. Durch diese 2. Lumbal¬ 
punktion war einerseits der Mißerfolg der ersten hinreichend er¬ 
klärt ; denn der Eiter war so zäh-flüssig, daß selbst bei Aspiration 
durch die Spritze nur eine geringe Menge in die Nadel eindrang; 
andererseits schien hiermit die Diagnose gesichert, nämlich die einer 
«itrigen Meningitis, die durch Staphylokokken bedingt sein mußte. 
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In diesem Zusammenhang gewannen anch die bei der Auf¬ 
nahme festgestellten teils in Abheilung begriffeneu, teils abgeheilten 
Furunkel an Bedeutung, die ursprünglich nicht recht beachtet 
worden waren. Da man weiß, daß die Staphylokokkensepsis in 
der großen Mehrzahl der Fälle durch Infektionen von der Haut 
her zustande kommt, sehr selten aber von den Schleimhäuten 
(Lenhartz) (3), so schien das ganze Krankheitsbild hinreichend 
erklärt. Allerdings war es merkwürdig, daß die Pat. trotz der 
hochgradigen eitrigen Meningitis, die wir annahmen, doch fast bis 
zuletzt das Bewußtsein völlig behalten hatte. Auch die übergroße 
Schmerzhaftigkeit, besonders im Bereich der Lenden- und der 
unteren Brustwirbelsäule, und die viel geringere Beteiligung der 
Halswirbelsäule schienen nicht recht in das Krankheitsbild einer 
diffusen eitrigen Meningitis zu passen. Endlich kam noch hinzur 
daß die Staphylokokkensepsis im Gegensatz zu der Pneumokokken¬ 
sepsis verhältnismäßig wenig zur Entstehung eitriger Meningitiden 
Veranlassung gibt. 

Da ja aber die Feststellung, daß es nun wirklich Staphylo¬ 
kokken waren, mit Sicherheit erst durch das Züchtungsverfahren 
am Tage nach dem Tode der Pat. geliefert wurde, da andererseits 
die Ijimbalpunktion, wie wir annahmen, keine Täuschung zuließ, 
so stellten wir trotz mancher eigenartiger Züge im Krankheits¬ 
bild die Diagnose einer Meningitis durch Staphylokokkensepsis. 

Die Sektion hat diese Diagnose nicht bestätigt. Es fand sich 
vielmehr bei der Kranken nur ein großer Absceß, der die ganze 
Rückseite des Rückenmarks, von dessen Lendenteil bis in den 
Halsteil umgab, und sich in dem gefäßreichen Fettgewebe zwischen 
Periost der Wirbelbögen und Bändern und der Dura mater aus¬ 
gedehnt hatte. Die Innenfläche der Dura aber war vollständig frei 
von irgendwelchen Auflagerungen. Frei erwiesen sich auch die 
weichen Hirnhäute und endlich war auch im Gehirn selbst keiner¬ 
lei eitrige Veränderung festzustellen, der Absceß hörte etwa in 
der Mitte der Halswirbelsäule auf. Auch die vordere Fläche der 
Dura, die den Wirbelkörpern benachbart ist, zeigte nur geringe 
Auflagerungen. Die Muskulatur in der Umgebung der Wirbel¬ 
säule war vollständig frei von Abscessen. Die Untersuchung der 
Knochen ließ nur eine Periostitis erkennen. Immerhin muß be¬ 
merkt werden, daß eine vollständige Aufmeißelung der Wirbel¬ 
körper nicht stattgefunden hatte, so daß es nicht ganz aus¬ 
geschlossen ist, daß neben der Periostitis vielleicht auch noch eine 
Osteomyelitis bestanden hat. 
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Fall 2. W. S., russischer Soldat, 26 J. Aufgenommeu 3. VI., 
gestorben 6. VI. 18. 

Vorgeschichte: Die Vorgeschichte ist von dein Pat. nur un¬ 
vollständig zu erheben, da er etwas benommen ist und außerdem nur der 
russischen Sprache mächtig. Man erfährt von ihm folgendes: 

Vor etwa 6—7 Tagen will er ziemlich plötzlich fieberhaft ‘ erkrankt 
sein und starke Schmerzen im Kücken gehabt haben. Gr machte darauf 
heiße Umschläge mit Kartoffelmehl, die ihm eine erhebliche Verbrennung 
znzogen. Da die Beschwerden sich steigerten, allmählich auch Schmerzen 
in den Beinen sowie im ganzen Unterkörper auftraten, wird der Pat. in 
die Klinik geschafft. 

Befund: Pat. macht einen schwerkranken Eindruck. Er ist zwar 
bei Bewußtsein, aber etwas benommen. Die Temperatur beträgt 39°, 
Puls 110, gleich- und regelmäßig. 

Der Kranke liegt mit etwas nach hinten gebeugtem Kopf im Bett. 
Bei allen Bewegungen, die man mit ihm ausführt, besonders beim Auf¬ 
richten, klagt er über starke Schmerzen. Auf Druck ist die 
Gegend der unteren Brust- und der oberen Lenden¬ 
wirbelsäule sehr empfindlich. Außerdem besteht starke 
Hyperästhesie der ganzen unteren Körperhälfte. Der 
Kianke stöhnt beim Berühren und bei Druck auf beliebige Teile der 
Muskulatur der Beine sowie des Unterkörpers. An den Armen keine 
deutliche Hyperästhesie wahrnehmbar. Das Kernig*sehe Phänomen ist 
stark positiv, der Kranke liegt mit angezogenen Beinen im Bett. 

An der Haut lassen sich, abgesehen von der in der Vorgeschichte 
erwähnten Verbrennungswunde, die etwa handflächengroß ist, in der 
Gegend der unteren Brnstwirbelsäule sitzt und mit Schorf bedeckt er¬ 
scheint, keinerlei Exantheme nachweisen. Furunkel, Herpes labialis 
fehlen. Auch an den empfindlichen Teilen der Wirbelsäule ist keinerlei 
Schwellung oder Ödem nachweisbar. 

Die Untersuchung der Organe der Mund-, Brust* und Bauchhöhle 
liefert keinen besonderen Befund. Nur die Milz ist eben unter dem 
Kippenbogen palpabel und weich. 

Der Urin enthält eine Spur Eiweiß, ist frei von Zucker und 
sonstigen krankhaften Bestandteilen. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergibt an den Hirnnerven 
keine besonderen Veränderungen: der Kranke ist wohl etwas benommen, 
aber nicht mehr als der erhöhten Temperatur entspricht. Beim Be* 
klopfen ist der Schädel nirgends besonders empfindlich. Ohrengegend 
ist vollständig frei. Augenhintergrund o. B. 

Die Beweglichkeit der Halswirbelsäule ist deutlich behindert, auf 
Druck besteht eine mäßige Schmerzhaftigkeit im Bereich der Halswirbel¬ 
gäule. Zuweilen ist auch beim Versuch der Bewegung eine gewisse 
Nackensteifigkeit wahrnehmbar, doch tritt diese Erscheinung nicht sehr 
stark hervor. 

Die Beweglichkeit der Arme ist vollständig intakt, 
Druckerapfindlicbkeit an den Armen nicht nachweisbar. 

Die Bauchdeckenreflexe sind auszulösen, ebenso die Patellar- und 
Achillessehnenreflexe. Sie sind nicht wesentlich gesteigert. Pathologische 
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Reflexe fehlen. Die Sensibilität und die Motilität ist überall nörmal, 
abgesehen von der Hyperästhesie, die schon oben erwähnt wurde, und 
der Erschwerung der Bewegung durch Schmerzen. 

Verlauf. 3. VI. Lumbalpunktion. Die Lumbalpunktion 
ergibt eine geringe Menge ungetrübten Liquors, der Druck scheint etwas 
erhöht zu sein, wird aber nicht gemessen. Im Liquor keine Vermehrung 
der Lymphocyten, Eiweißg^halt normal, Nonne negativ. 

Leukocyten im Blut 20 000, vorwiegend polynukleäre. 

Behandlung: Digitalis, Narkotica. 

4. VI. Temperatur hält sich dauernd zwischen 39 und 40°, Schüttel¬ 
fröste sind nicht aufgetreten, ebenso kein Erbrechen. Allgemeinbefinden 
eher etwas schlechter, Sensorium ziemlich klar. Die Schmerzen im Be¬ 
reich der Wirbelsäule und die Bewegungsbeschränkung sin<h sehr hoch¬ 
gradig, so daß der Kranke kaum aufgesetzt werden kann. Kernig 
sehr deutlich. 

Erneute Lumbalpunktion. Diese ergibt ziemlich 
dickflüssigen Eiter, in dem sich reichlich Kokken nachweisen 
lassen. Dieselben werden zunächst als gramnegativ angesprochen, er¬ 
weisen sich aber später als grampositiv und werden im hygienischen In¬ 
stitut als Staphylokokken identifiziert. 

Der weitere Krankheitsverlauf bietet nichts Wesentliches. Unter 
dauerndem Fieber und unter immer stärker hervortretender Erscheinungen 
der Schmerzhaftigkeit und der Starre der Wirbelsäule verfällt der Pat. 
immer mehr. Das Sensorium ist in den letzten 2 Tagen deutlich ge¬ 
trübt, Schüttelfröste treten nicht auf. 

6. VI. Exitus. 

Klinische Diagnose: Eitrige Meningitis. 

Sektionsbefund, gekürzt (Herr Dr. Hannemann): Leiche 
eines etwa 30jährigen Mannes in leidlichem Ernährungszustände. 

Im linken Brustfellraum 400 ccm schwarzhräunlicher Flüssigkeit, 
im rechten Brustfellraum 300 ccm eitriger Flüssigkeit. 

Herz und Perikard ohne besonderen Befund. 

An der Oberfläche der linken Lunge sieht man vereinzelt bis 1 cm 
Durchmesser große gelbliche Herde, über denen die Pleura rauh ist und 
von fibrinös eitrigen Belägen bedeckt. Auf dem Durchschnitt zeigen diese 
Herde keilförmige Gestalt, mit der Basis nach der Pleura. Bronchial¬ 
schleimhaut stark gerötet und mit schleimigem Sekret bedeckt. Auch 
auf der rechten Pleura finden sich dieselben Veränderungen wie sie links 
geschildert sind. 

Die Milz ist vergrößert, 15:8:5 cm, weich und braHnrot. Follikel¬ 
zeichnung nicht erkennbar. Die Nieren sind von entsprechender Größe, 
die Kapsel ist weich und ohne Sub&tanzverlust abziehbar. An der Ober¬ 
fläche der Nieren mehrere stecknadelkopfgroße, bis 3 mm im Durch¬ 
messer messende gelbliche Herde, die auf Einschnitt Eiter entleeren. 

Die Sektion der übrigen Bauch- und Beckenorgane bietet nichts 
Besonderes. 

Längs der Wirbelsäule findet sich innerhalb des 
Thorax vom zweiten bis elften Brustwirbel unter der 
Pleura, stellenweise den Rippen etwas folgend, eine 
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größere Zahl bis bohnengroßer Eiterhöhlen, welche dick¬ 
flüssigen, gelblichen Eiter enthalten. Ähnliche Herde finden sich beider¬ 
seits im Muscnlus psoas. Diese Eiterherde sind läugs der Interkostal¬ 
nerven bis in den Wirbelkanal zu verfolgen. 

Schädelsektion: Die Schädelsektion ergibt einen vollständig normalen 
Befund, insbesondere finden sich weder der Dura aufgelagert noch an 
den weichen Hirnhäuten irgendwelche krankhafte Veränderungen. Die 
Hirnventrikel sind von normaler Größe und enthalten wenig klare seröse 
Flüssigkeit. 

Im Wirbelkanal findet sich zwischen d'en Knochen 
und der Dnra dickflüssiger gelblicher Eiter. Dura auf der 
Innenseite spiegelnd und glatt, \ Pia zart, enthält nirgends in ihren 
Maschen Eiter oder entzündliche Ödeme. Im Rückenmark makroskopisch 
keine Veränderungen. 

Sektionsdiagnose: Ahscesse in beiden Lungen mit 
fibrinös eitriger Pleuritis. Metastatische Abscesse in 
den Nieren. Abscesse unter der Pleura costalis beider¬ 
seits und dem Musculus psoas. Epidurale Eiterung des 
Rückenmarks (Peripachymeningitis purulenta): 

Epikrise: Die klinische Diagnose stützte sich in diesem 
Falle auf eine große Zahl meningitischer Symptome, besonders auf 
die Steifigkeit und Schmerzhaftigkeit der Wirbelsäule, das Kernig- 
sche Phänomen, die Überempfindlichkeit. Nicht recht ins Bild der 
Meningitis schien die geringe Beteiligung des Zentralnervensystems 
zu passen, die sich nur durch einen leichten Grad von Benommen¬ 
heit bemerkbar machte, während Kopfschmerzen, Erbrechen nicht 
vorhanden waren. 

Die Resultate der Lumbalpunktion hätten sicherlich auf den 
rechten Weg der Diagnose geführt, da bei der ersten Punktion 
ein klarer Liquor gewonnen wurde, bei der zweiten — 24 Stunden 
später — eine stark eitrige Flüssigkeit. Als ich die zweite 
Punktion ausgeführt hatte, wies ich darauf hin, daß wir es viel¬ 
leicht mit ähnlichen Veränderungen zu tun hätten wie in dem 
Fall 1, nämlich mit einer extraduralen Eiterung, daß man bei der 
1. Punktion vielleicht in den Duralsack hineingekommen sei, bei 
der 2. dagegen nur in den epiduralen Raum, der den Eiter ent¬ 
hielt. Indessen mußte ich diese Diagnose fallen lassen, nachdem 
mir mitgeteilt wurde, daß im Eiter gramnegative Kokken enthalten 
seien. Dieses Versehen, das offenbar auf verdorbenen Farbstoff 
zurüekzuführeir war, hat dann die Diagnose in falsche Bahnen ge¬ 
lenkt, da nun eine epidemische Meningitis angenommen werden 
mußte. Es sprachen allerdings gewisse Symptome gegen eine epi¬ 
demische Meningitis; die Nackenstarre war nicht so stark wie 
inan sie sonst dort zu sehen pflegt, die Benommenheit gering- 
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fügig, der Herpes labialis fehlte und dann erschien auch der Eiter, 
den wir bei der Lumbalpunktion gewonnen hatten, auffallend dick¬ 
flüssig. Immerhin mußte diese Diagnose gestellt werden, aber ich 
zweifle nicht, daß, wenn wir beizeiten erfahren hätten, daß es 
sich um Staphylokokken handelte, wir in Erinnerung an den ersten 
Fall die richtige Diagnose einer Perimeningitis purulenta auf dem 
Boden einer Staphylokokkensepsis gefunden hätten. 

Der Sektionsbefund ergab die charakteristischen Veränderungen 
der Staphylokokkensepsis, nämlich Abscesse in Lungen und Nieren 
sowie eine ausgedehnte Eiterung zwischen Periost und Dura mater. 
Zum Teil hatte der Eiter seinen Weg aus dem Wirbelkanal her¬ 
aus gefunden und war in verschiedenen kleineren Abscessen in dem 
prävertebralen Gewebe nachweisbar. 

Der Ausgangspunkt der Staphylokokkensepsis konnte in diesem 
Falle nicht ermittelt werden, da Furunkel nicht vorhanden waren, 
auch eine Gonorrhoe sich nicht nachweisen ließ. Es ist sehr un¬ 
wahrscheinlich, daß etwa die Brandwunde die Eintrittspforte für 
die Infektionserreger abgegeben haben kann, denn der Kranke hat 
ja erst die Umschläge gemacht, nachdem er die Schmerzen 
empfunden hatte. 

Eine Beteiligung der Wirbelsäule ist bei der Sektion nicht 
ermittelt worden, es wurden also keine Herde weder in den Wirbel¬ 
bogen noch auch in den Wirbelkörpern nachgewiesen. 

Fall 3. A. St., Arbeiterin, 15 J., aus Anklam. Aufgenommen 
3. XI. 18, gestorben 7. XI. 18. 

Vorgeschichte: Familiengeschichte o. B. 

Mit 13 Jahren schwere Diphtherie, sonst will sie nie ernstlich krank 
gewesen sein. * Die jetzige Krankheit begann am Sonnabend den 
19. X. 18 ziemlich plötzlich mit Schwindelanfällen, Frost, Kopfschmerzen, 
Fieber. Am Sonntag den 20. X. mußte die Kranke mehrfach brechen. 
Das Brechen dauerte 4 Tage. Dazu traten noch Ohren- und Magen¬ 
schmerzen auf. Es wurde etwa am 25. X. ein Arzt hinzugezogen, nach 
dessen Aussagen die Kranke steif, mit dem Kopf nach hinten gebeugt 
im Bett lag. Er verordnete eine Arznei, die aber keine Besserung 
brachte. Das Erbrechen hatte nach einigen Tagen nachgelassen. In 
den letzten Tagen vor der Krankenhansaufnahme waren zunehmende 
Schmerzen im Bücken aufgetreten, die sich etwa von der Kreuzgegend 
bis zum Hals hinauf erstreckten. Auch die rechte Halsseite war sehr 
schmerzhaft, so daß der Kopf nicht bewegt werden konnte. Kurze Zeit 
vor der Aufnahme waren Schmerzen in der Gegend des rechten Auges 
aufgetreten; das Auge war nach Aussagen der Angehörigen deutlich 
gegen das linke Auge hervorgetreten. Stuhlgang in letzter Zeit nur 
auf Abführmittel. Die Periode hatte keine Besonderheiten geboten. 

Klagen bei der Aufnahme: Heftige Rückenschmerzen, besonders im 
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Kreuz, aber bis in den Nacken binaufstrablend, Schmerzen im Leib und 
in den Beinen, Unmöglichkeit sich zu bewegen. Geringe Schmerzen in 
der rechten Augengegend. Starke Hals- und Nackenschmerzen, be¬ 
sonders auf der rechten Seite. 

Eine Diagnose war nicht gestellt worden. Wegen der herrschenden 
Grippe-Epidemie war im Anfang an Grippe gedacht worden, doch mußte 
die Diagnose wieder fallen gelassen werden. 

Befund am 3. XI. Das 15jährige, ziemlich große Mädchen ist 
Ton schlankem Körperbau, hat ein recht geringes Fettpolster und eine 
schlaffe Muskulatur. Sie macht einen schwerkranken Gesarateindruck. 
Sie stöhnt dauernd vor sich hin; die Beine sind eingezogen, der Kopf 
in die Kissen eingebohrt. Sie liegt stets auf der linken Seite und kann 
nur mit Mühe veranlaßt werden, eine andere Lage einzunehmen. 

Das Bewußtsein ist vollständig erhalten; sie ist über Zeit und Ort 
vollständig orientiert, kann sehr gut zusammenhängende Angaben machen 
und nimmt auch Nahrung zu sich. 

Die Temperatur beträgt bei der Aufnahme 39°, die Pulsfrequenz 
158, der Puls ist gleich- und regelmäßig, von mittlerer Füllung und 
Spannung. 

Gesicht fieberhaft gerötet; rechts besteht ein sehr starker Ex¬ 
ophthalmus, die Augenlider auf der rechten Seite sind gerötet und 
geschwollen, die Bindehaut sehr stark gerötet und hervorquellend 
(Chemosis). Mäßiger Lagophthalmus, Hornhaut des rechten Auges leicht 
getrübt. Es besteht auf dem rechten Auge scheinbar vollständige 
Amaurose, da intensives Licht nicht empfunden wird. Augenbewegungen 
ganz unmöglich. Die Umgebung des linken Auges ist ebenfalls leicht 
ödematös geschwollen und besonders in der Gegend des Supraorbital¬ 
bogens entzündlich gerötet. 

Am rechten Mundwinkel sieht man sehr ausgedehnte Borken, die 
in der Art ihrer Begrenzung für einen in Abheilung begriffene ausge¬ 
dehnten Herpes labialis sprechen. 

An der Haut des Bauches und der Unterarme finden sich in mäßig 
großer Zahl stecknadelkopfgroße intensiv rote Flecke, die 
auf Fingerdrnck nicht verschwinden (kleinste Hautblutungen). Einige 
schmerzhafte Drüsen am Hals, besonders rechts. Nirgends in Abheilung 
begriffene Furunkel, nirgends Ödeme. 

Das Gehör der Pat. ist nicht gestört. Aus dem rechten Ohr ent¬ 
leert sich etwas Eiter (diese Eiterabsonderung soll schon lange bestanden 
haben). 

Die Zunge ist trocken, rissig, gerötet; die Papillen treten deutlich 
hervor. Der Hachen ist gerötet und trocken, die Mandeln nicht belegt. 

Der Brustkorb ist lang und schmal, der epigastrische Winkel ein 
spitzer (50°). 

Die Lungengrenzen sind normal und gut verschieblich. Uber den 
Lungen keine Dämpfungen, Atemgeräusch vesikulär, keinerlei Rassel¬ 
geräusche. Kein Auswurf. 

Herz: Grenzen rechts 2 x / 2 , links 7 cm von der Mittellinie entfernt: 
Herztöne rein. 
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Der Leib ist stark eingezogen and überall druckschmerzhaft. Milz 
und Leber sind perkutorisch nicht nachweisbar vergrößert, eine Palpation 
infolge der starken Muskelspannung nicht möglich. 

Der Urin enthält Spuren von Eiweiß, 1 °/ 0 Zucker, Aceton und 
Acetonessigsäure-Reaktion schwach positiv, Diazo- und Indikan-Reaktion 
negativ. 

Nervensystem: Die Kranke liegt mit nach hinten und rechts 
gebeugtem Kopf im Bett; es besteht vollständige Nackensteifigkeit, 
alle Bewegungen des Kopfes sind außerordentlich schmerzhaft und nur 
mit Mühe ausführbar. Die Qehirnnerven sind, soweit sie geprüft werden 
können (Exophthalmus), alle intakt. Die Arme können bewegt werden, 
es besteht aber an ihnen ebenfalls eine starke Überempfindlichkeit, bei 
stärkeren passiven Bewegungen treten auch in den Armen Schmerzen 
auf. Die Hyperästhesie erstreckt sich auf den ganzen Körper und 
ist besonders ausgeprägt am Bauch, an den unteren Extremitäten und 
am Rücken. Am Rücken auch bei sorgfältiger Palpation kein Ödem 
und keine entzündliche Rötung nachweisbar. Das Kernig’sehe Phä¬ 
nomen ist stark positiv, die Reflexe an den unteren Extremitäten in 
normaler Weise auslösbar, kein Babinski, kein Fußklonus. Es besteht 
bei der Kranken deutliche Dermographie. 

Behandlung: 0,01 Morphin, Kampfer, Koffein. 

4. XI. Das Krankheitsbild hat sich nicht wesentlich geändert, die 
Temperatur, schwankt zwischen 38,5° und 39,5°. Das Bewußtsein ist 
vollständig erhalten. 

Blutuntersuchung: 20400 Leukocyten, davon 96 °/ 0 polynukleäre, 
neutrophile, 4°/ 0 Lymphocyten. Es wird eine Blutkultur angelegt. 

Lumbalpunktion ergibt dickflüssigen Eiter, von dem 
etwa 40 ccm sich unter ziemlich starkem Druck entleeren. In dem 
Eiter finden sich reichlich grampositive Kokken, deren nähere Unter¬ 
suchung im hygienischen Institut ausgefübrt wird. 

Fachärztliche Untersuchung der Augen (Herr Dr. Kieß¬ 
ling): Augenhintergrund stark hyperämisch, links beginnende Stauungs¬ 
papille. Rechts erhält man bei der getrübten und mazerierten Hornhaut 
kein klares Bild. Rechts besteht eine retrobulbäre Phlegmone, die ge¬ 
spalten wird, es entleert sich aber kein Eiter. Über dem linken oberen 
Augenlid, in der Gegend des Margo supraorbitalis, wird ein kirschkern¬ 
großer Absceß eröffnet, der rahmigen gelblichen Eiter enthält. 

Fachärztliche Untersuchung der Ohren (Herr Professor 
Brünings). Die Untersuchung ergibt, daß eine Erkrankung des 
Warzenfortsatzes oder eine tiefergehende Ohrerkrankung rechts nicht 
vorhanden ist. Es besteht nur eine leichte alte Otitis inedia. 

Intravenöse Injektion von 3 ccm 2 °/ 0 iger Collargollösung. 

5. XI. Fieber und Allgemeinbefinden sind gleich geblieben, nur 
steigt die Temperatur gegen Abend auf über 40°. Nahrungsaufnahme 
immer noch leidlich. Puls 140, gut gefüllt, regelmäßig. Das Sensorium 
ist immer noch frei. 

Auf dem rechten Oberschenkel sind eine Anzahl etwa kirschkern¬ 
großer Eiterpusteln entstanden; die Zahl der kleinen Hautblutungen 
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hat sich vermehrt. Es tritt etwas Bronchialkatarrh mit eiterigem Aus- 
warf auf. 

KlinischeVorstellung: Es wird die Diagnose einer Staphylo¬ 
kokkensepsis gestellt und trotz der zahlreichen meningitischen Symptome, 
die sich bei der Fat. finden, angenommen, daß es sich um eine eitrige 
Perimeningitis handelt, besonders auf Grund der früheren Erfahrungen 
bei Staphylokokkensepsis sowie der Tatsache, daß das Bewußtsein der 
Kranken vollständig ungetrübt geblieben ist. 

Im Urin findet sich kein Zucker mehr, die Acidose ist verschwunden. 

6. XL Erneute Collargol-Injektion von 5 ccm. Befinden nicht 
wesentlich geändert, im Urin dauernd kein Zucker. 

7. XI. Sensorium immer noch völlig frei, Temperatur dauernd 
über 39°. Aus vollem Bewußtsein heraus tritt nachmittags 5 8 / 4 Uhr 
plötzlich der Exitus ein. 

Klinische Diagnose: Staphylokokkensepsis, multiple 
Abscesse, besonders im retrobulbären Gewebe der rechten 
Augenhöhle sowie im subkutanen Gewebe links. Akute 
eitrige Perimeningitis. Multiple septische Hautembolien. Aus¬ 
gangspunkt der Sepsis unsicher. 

Gekürzter Sektionsbefund (Herr Dr. Hannemann): 
Ziemlich magere Leiche, starke Protrusio bulbi rechts. Oberhalb des 
rechten und linken Auges einige 1 cm große, ziemlich frische Inzisions¬ 
wunden, von denen die linke Eiter absondert. An der Haut des Rumpfes 
sowohl wie der Arme eine mäßige Zahl kleiner Petechien, unregelmäßig 
zerstreut. Am rechten Oberschenkel mehrere, über kirschkerngroße 
Eiterpusteln. An der rechten Gesichtsseite, in der Umgebung der Lippen, 
ziemlich großer Schorf, der sich unregelmäßig begrenzt. 

Die Untersuchung des Zentralnervensystems ergibt 
folgendes: Beim Aufsägen des Rückenmarkes erkennt 

inan, daß dieses durch eine große Eitermasse, die besonders 
die hintere Fläche des Rückenmarks überzieht, mit der Dura zu¬ 
sammen vom Knochen ab>gedrängt ist; der extradurale Absceß 
erstreckt sich zum Teil auch in den vorderen Extraduralraum, so daß 
er an manchen Stellen die Dura kreisförmig umgibt. Er nimmt der 
Länge nach den ganzen Spinalkanal ein. Auch der Halsteil des 
Rückenmarks ist vollständig von Eiter umgeben; er endet etwas unter¬ 
halb des Foramen occipitale. 

An den herausgenommenen Dornfortsätzen und Wirbelbogen sind 
in der Knochensubstanz Eiterherde nicht nachweisbar, ebensowenig an 
der Rückfläche der Wirbelkörper. Beim Aufschneiden des Rückenmarks 
sieht man, daß auch der Duralsack selbst reichlich von 
Eitermengen erfüllt ist, die am dichtesten die tieferen Partien 
des Rückenmarks umgeben, aber auch in dem Halsteil des Rückenmarks 
deutlich erkennbar sind. Das Rückenmark selbst zeigt nichts Besonderes. 

Gehirn: Die Dura ist ziemlich stark gespannt, die Gyri etwas ver¬ 
strichen, die Basis des Gehirns von hinten etwa bis zum Chiasma mit 
mäßig dicken Eitermassen bedeckt. Die vorderen Teile des Gehirns 
sowie die ganze Konvexität sind frei von jedem eitrigen Belag. Die 
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Gehirnsubstanz selbst ist etwas ödematös, zeigt sonst keine Besonder¬ 
heiten. Die venösen Blutleiter des Gehirns sind zum größten Teil mit 
flüssigem Blut erfüllt, auch der Sinus longitudinalis und der Sinus trans- 
versus. Die Dura des Felsenbeins ist leicht abziehbar. Das Felsenbein 
selbst zeigt weder rechts noch links irgendeine Besonderheit. Dagegen 
ist der Sinus cavernosus von einem rötlich - weißen 
Thrombus erfüllt, die an einigen Stellen die Erscheinung der 
eiterigen Schmelzung zeigt. An der rechten Orbita findet sich in den 
hinteren Partien ein etwas pflauraengroßer Absceß, der gelbrahmigen 
Eiter enthält. In der liuken Orbita kein Eiter. Die Keilbeinhöhle 
ist ebenfalls von gelblich-rahmigem Eiter erfüllt. Die 
übrigen Nebenhöhlen wurden nicht untersucht. 

Innere Organe: Die Halsorgane bieten nichts Besonderes, speziell 
sind auch an der Muskulatur der rechten Halsseite nur einige ge¬ 
schwollene Drüsen zu finden, aber keine Abscesse. 

Die Lungen sind gut lufthaltig, nur in den unteren Partien hinten 
einige luftleere Stellen. In beiden Lungen finden sich verstreut, 
besonders im Oberlappen, eine Anzahl etwa erbsen- bis kirsch¬ 
großer Abscesse, die zum größten Teil ziemlich dicht unter der 
Pleura liegen. Die Abscesse enthalten ebenfalls gelblichen Eiter. 

Das Herz von Faustgroße, Klappen zart und ohne Auflagerungen. 
Aorta bietet nichts Besonderes. Die Pleura- und Perikardhöhlen sind 
frei von großen Flüssigkeitsansammlungen, enthalten keinen Eiter. 

Die Abdominalorgane bieten im allgemeinen nichts Besonderes, nur 
finden sich in beiden Nieren, subkapsulär gelegen, je eine kleine 
Anzahl etwa linsen- bis hirsekorngroßer, gelblicher Ab¬ 
scesse. Die übrigen Organe zeigen nichts Besonderes, die Milz ist 
nicht wesentlich vergrößert und ziemlich weich. 

Aus dem Blut sowohl wie aus dem bei der Lumbalpunktion 
und bei der Sektion gewonnenen Eiter wird im hiesigen Hygieni¬ 
schen Institut der Staphylokokkus pyogenes aureus gezüchtet, 
außerdem finden sich vereinzelt sowohl im Lumbalpunktat als in 
den Blutplatten grampositive dicke Diplokokken, deren Stellung 
im System unsicher erscheint. 

Epikrise: Das ganze Krankheitsbild ließ in diesem Falle 
gleich von vornherein den Gedanken an eine Staphylokokkensepsis 
aufkommen. Allerdings fiel der Fall gerade in die Zeit der Grippe- 
Epidemie und es ist bei der langen Krankheitsdauer nicht ganz 
ausgeschlossen, daß in der Tat im Anfang eine Grippe bestanden 
hatte. Trotzdem mußte man sagen, daß in diesem Falle nicht die 
gewöhnliche Komplikation der Grippe, nämlich die Streptokokken¬ 
sepsis, aufgetreten war, sondern daß es etwas anderes sein mußte. 
Bei der Streptokokkensepsis nach Grippe sind vor allen Dingen 
die serösen Häute befallen, dagegen kommt es selten zu multiplen 
Abscessen, die hier gleich von Anfang an das Krankheitsbild voll- 
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ständig beherrschten. Die Protrusio bulbi konnte nur anf einem 
Orbitalabsceß oder einer Orbitalphlegmone beruhen. Außerdem 
fand sich ein oberflächlich liegender Absceß am Margo supraorbi- 
talis links; ferner sprachen die zahlreichen, über den Rumpf und 
die Arme verstreuten Petechien dafür, daß septische Embolien in 
großer Zahl eingetreten waren. Zum Überfluß traten am zweiten 
Tage des Krankenhausaufenthaltes noch die eitrigen Pusteln am 
rechten Oberschenkel auf, die kaum anders als auf dem Blutwege 
entstanden sein konnten. Nicht recht stimmten nur zu dem Bilde 
der Staphylokokkensepsis die meningitischen Symptome, die bei 
dieser Pat. viel deutlicher waren als in dem ersten Falle. In 
dem ersten Falle war der Schmerz mehr auf Lenden- und untere 
Brustwirbelsäule konzentriert, während hier die ganze Wirbelsäule 
empfindlich war und außerdem noch eine vollständige Unmöglich¬ 
keit bestand, Bewegungen mit dem Kopf auszuführen, also ein 
hoher Grad von Nackensteifigkeit. Ferner war das Kernig’sehe 
Phänomen sehr ausgesprochen, ebenso auch die Hyperästhesie am 
ganzen Körper. In auffälligem Gegensatz zu diesen meningitischen 
Symptomen stand das vollständig klare Bewußtsein, das bei der 
Kranken bis unmittelbar vor dem plötzlich eintretenden Tode be¬ 
standen und das Leiden der Pat. besonders erschwert hat. Bis 
zuletzt gab die Pat. anf alle Fragen richtig Auskunft, bis zuletzt 
nahm sie Nahrung zu sich. 

Dieses Symptom ließ mich nach den Erfahrungen in den 
beiden vorher beschriebenen Fällen zusammen mit der Tatsache, 
daß wahrscheinlich eine Staphylokokkensepsis vorlag, sofort daran 
denken, daß auch hier vielleicht ein extraduraler Absceß das 
Krankheitsbild der Meningitis hervorrief. Die Lumbalpunktion er¬ 
gab dicken Eiter mit reichlich Mikroorganismen. Auch diese Tat¬ 
sache erschien bedeutungsvoll. Wenn jemand eine so stark eitrige 
Leptomeningitis cerebrospinaler Art hat, dann müßte er unbedingt 
stärkere Störungen des Sensoriums zeigen, als es bei unserer Pat. 
der Fall war. Es wurde daher bei der klinischen Vorstellung 
von mir mit großer Wahrscheinlichkeit die Diagnose einer Sta¬ 
phylokokkensepsis gestellt mit multipler Absceßbildung im Körper 
und ein extraduraler Absceß angenommen, wobei ich allerdings 
offen ließ, ob nicht dieser Extraduralabsceß schon zu einer Lepto¬ 
meningitis geführt haben könnte. Daß solche Extraduralabscesse 
nicht immer, wie in dem ersten Falle, zu irgendwelchen Störungen 
der Leitungsbahn des Rückenmarkes zu führen brauchen, sei es 
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durch Kompression, sei es auf anderem Wege, hatte uns auch schon 
der zweite Fall gelehrt. 

Die Beteiligung der Lungen und der Nieren ließ sich iD 
unserem Falle nicht diagnostizieren. Leu hartz macht allerdings 
darauf aufmerksam, daß man Nierenabscesse bei Staphylokokken¬ 
sepsis mit großer Wahrscheinlichkeit diagnostizieren kann, wenn 
man im steril gewonnenen Urin Staphylokokken findet Diese 
Untersuchung ist in unserem Falle nicht ausgeführt worden. 
Ebenso weist Lenhartz darauf hin, daß eitriges Sputum — im 
Verlaufe der Staphylokokkensepsis auftretend — wahrscheinlich 
auf Lungenabscesse schließen läßt. Unsere Pat. bat in den letzten 
Tagen etwas Auswurf gehabt. 

Was die Eintrittspforte des Virus anlangt, so lag sie in 
unserem Falle nicht so klar zutage, wie in dem ersten. Abgeheilte 
Furunkel ließen sich nicht nachweisen, sondern nur der ausge¬ 
dehnte, mit Schorf bedeckte Herpes der rechten Gesichtsseite. Es 
wurde die Möglichkeit erwogen, ob nicht vielleicht bei unserer 
Pat. ursprünglich eine Grippe mit Herpesausschlag bestanden und 
ob nicht vielleicht der Herpes labialis die Eintrittspforte für die 
Infektionserreger gebildet hatte. 

Die Sektion hat die klinische Diagnose zum großen Teil be¬ 
stätigt. Es fand sich eine ausgedehnte eitrige Pachymeningitis 
externa, die bis in das Halsmark hinauf reichte, daneben aller¬ 
dings auch eine Leptomeningitis purulenta, die in den unteren 
Teilen des Rückenmarks stark entwickelt war, die Häute des Ge¬ 
hirns aber nur in geringem Maße betroffen hatte. Mit großer 
Wahrscheinlichkeit war anzunehmen, daß diese Leptomeningitis 
eine sekundäre war und erst durch die Pachymeningitis entstanden; 
denn sonst wäre die Lokalisation, nämlich die Zunahme der Ent¬ 
zündung kaudalwärts, nicht recht v zu erklären, ebensowenig das 
fast vollständige Freibleiben des Gehirns. Dazu kommt noch, daß 
eitrige Leptomeningitiden wohl fast niemals zu einer Pachy¬ 
meningitis externa zu führen pflegen, während für das umgekehrte 
Verhältnis in der Literatur doch eine Anzahl von Beispielen vor¬ 
liegt. 

Über die Eintrittspforte des Virus hat uns auch die Sektion 
keine ganz «sichere Auskunft gegeben. Es ist gewiß daran zu 
denken, daß die Sepsis von der vereiterten Keilbeinhöhle aus ihren 
Ausgang genommen hat, daß vielleicht im Anschluß daran die 
eitrige Thrombose des Sinus cavernosus aufgetreten ist, von der 
eine allgemeine Überschwemmung des Blutes mit Infektionserregern 
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erfolgte. Aber es spricht auch manches dagegen, daß dieser Zu¬ 
sammenhang richtig ist, vor allem die durch Len har tz besonders 
hervorgehobene Erfahrungstatsache der Seltenheit des Eindringens 
des Staphylokokkus von den Schleimhäuten aus. In der größten 
Mehrzahl der Fälle dringt der Staphylokokkus von der äußeren 
Haut ein. Von den Schleimhäuten ist nur die Urethralschleimhaut 
als Ort der primären Läsion wichtig, während Infektionen von den 
Tonsillen und von den Gebilden der Nase aus zu den Seltenheiten 
gehören. Auch war der Verlauf in unserm Fall nicht der einer 
septischen Thrombophlebitis, zumal die Schüttelfröste vollständig 
fehlten. — Wie dem auch sei, eines ist sicher, die Sektion hat ge¬ 
zeigt, daß die Thrombose des Sinus cavernosus nicht per continui- 
tatem zu einer eitrigen Pachymeningitis oder Leptomeningitis ge¬ 
führt hat, sondern daß der Ausgangspunkt der Eiterung in den 
tieferen Teilen der Wirbelsäule gesucht werden muß. 

Endlich noch ein Wort über die grampositiven Diplokokken, 
die nefcen den Staphylokokken gefunden wurden. Eine nähere 
Identifizierung ist nicht vorgenommen worden, so daß man sich 
damit begnügen muß, zu sagen: es bat in diesem Falle wahrschein¬ 
lich eine Mischinfektion mit 2 Infektionserregern Vorgelegen, wo¬ 
bei allerdings das Krankheitsbild durch das Auftreten multipler 
Abscesse, septischer Embolien in der Haut, Eiterpusteln, durchaus 
den Charakter der Staphylokokkertsepsis darbot. 

Wenn ich die 3 Krankengeschichten sehr ausführlich gebracht 
habe, so geschah das vorwiegend deswegen, weil wir es hier mit 
einem recht charakteristischen, dabei aber fast unbekannten Krank- 
heitsbiWe zu tun haben. Zwar zeigte jeder der 3 Fälle seine Be¬ 
sonderheiten: Im ersten Falle gesellte sich dem Krankheitsbilde 
der spinalen Meningitis eine akute Querschnittserkrankung des 
Rückenmarkes hinzu, im zweiten trat die lokalisierte Schmerz¬ 
empfindlichkeit der Brust- und Lendenwirbelsäule besonders in den 
Vordergrund, im dritten endlich komplizierten zahlreiche Abscesse 
und Hautraetastasen die Krankheit. 

Trotz dieser Unterschiede im einzelnen bieten die Fälle doch 
so viel Gemeinsames, daß man wohl wagen kann, ein Krankheits¬ 
bild der akuten eitrigen Perimeningitis autzustellen, das die Dia¬ 
gnose ermöglichen kann. Daß diese in der Tat möglich ist, wenn 
man überhaupt an diese Krankheit denkt, geht aus den letzten 
beiden Beobachtungen hervor. Im Fall 1 habe ich allerdings, 
nachdem die Lumbalpunktion Eiter ergeben hatte, mit Sicherheit 

eine eitrige cerebrospinale Meningitis angenommen und war von 
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dem Sektionsbefund überrascht. Im Falle des russischen Kriegs¬ 
gefangenen dagegen habe ich'die Möglichkeit einer eitrigen Peri¬ 
meningitis erörtert und diese Annahme erst fallen lassen, als schein¬ 
bar graranegative Kokken im Lumbalpunktat uacbgewiesen wurden, 
ein Befund, der sich, wie schon erwähnt wurde, später auf eine 
unzuverlässige Farblösung zurückführen ließ. Endlich, beim 3. Falle 
wurde die Diagnose mit großer Wahrscheinlichkeit gestellt und 
durch die Sektion erhärtet. 

Welches sind nun die wichtigsten Symptome, die 
die akute eitrige Perimeningitis charakterisieren? 
Zunächst finden sich eine Anzahl von Erscheinungen, die man als 
Symptome einer Meningitis schlechthin ansprechen kann. 
Dazu gehört neben den Merkmalen einer schweren, hoch fieber¬ 
haften Infektionskrankheit die Schmerzhaftigkeit und Steifigkeit 
der Wirbelsäule, die bei keinem unserer Fälle vermißt wurde. 
Ja, man kann sagen, daß diese Erscheinung sogar noch höhere 
Grade erreichen kann, als etwa bei der epidemischen Cerebrospinal¬ 
meningitis. Alle 3 Kranke lagen steif, mit hyperextendierter 
Wirbelsäule im Bett und vermieden peinlich jede Bewegung. Legte 
man sie auf die Seite, versuchte man die Wirbelsäule etwa zum 
Zwecke der Lumbalpunktion ein wenig zu beugen, so wurden 
heftige Abwehrbewegungen und Schmerzäußernngen ausgelöst Die 
Nackenstarre war in unseren Fällen verschieden stark ausgeprägt, 
sehr deutlich in Fall 3, vorübergehend auch in Fall 2, während 
der 1. Fall diese Erscheinung weniger stark aufwies. Immerhin 
waren auch bei ihm Bewegungen des Kopfes schmerzhaft und nur 
mit größerer Gewalt möglich. — 

Die zweite Erscheinung, die sich bei unseren Fällen fast wie 
bei der cerebrospinalen Meningitis findet, ist die allgemeine Hyper¬ 
ästhesie der Nervenstämme und der Haut. Das Kernig’sche 
Phänomen war in allen Fällen in klassischer Weise vorhanden, 
die Kranken lagen sogar meist mit gebeugten Knieen und an¬ 
gezogenen Oberschenkeln im Bett. Druck auf beliebige Stellen 
der Beine, des Bauches und des Rückens wurde mit Schmerzäuße¬ 
rungen mehr oder weniger heftiger Art beantwortet. Eine starke 
Einziehung des Leibes habe ich zwar nicht gesehen. Aber man 
muß erwägen, daß die kahnförmige Einziehung des Leibes auch 
bei vielen Fällen von Meningitis fehlen kann. Im übrigen war 
z. B. im ersten unserer Fälle die Empfindlichkeit des Abdomen 
resp. seiner Bedeckungen so groß, daß vorübergehend an eine 
akute eitrige Peritonitis gedacht wurde. Wenig ausgesprochen 
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war allerdings bei allen 3 Kranken die Überempfindlichkeit der 
Hautgefäße. Trousseau’sche Flecken ließen sich durch Druck 
nur schwer und andeutungsweise hervorrufen. Aber auch über 
dieses Symptom der Meningitis dürfte dasselbe gelten, was oben 
über die kahnförmige Einziehung des Leibes gesagt worden ist. 

Endlich hat die Lumbalpunktion bei allen 3 Kranken Eiter 
zutage gefördert. Man halte dabei auch keineswegs den Eindruck, 
daß der Eiter aus oberflächlichen Gewebsschichten stammte. Im 
ersten Falle wurden allerdings nur ein paar Tropfen Eiter durch 
Ansaugen gewonnen, bei dem russischen Kriegsgefangenen ergab 
die erste Punktion klaren Liquor, die 2., am nächsten Tage aus¬ 
geführt, dagegen ziemlich dicken, rahmigen Eiter. Es ist selbst¬ 
verständlich, daß man, falls durch die Lumbalpunktion aus der 
Tiefe des Wirbelkanals Eiter zutage gefordert wird, eine eitrige 
Meningitis anzunehmen geneigt ist. 

So sehr» aber die Erscheinungen der akuten eitrigen Peri¬ 
meningitis sich mit denen der Leptomeningitis decken, so meine 
ich doch, daß es eine Anzahl von Symptomen gibt, welche die 
Trennung der beiden Krankheitsbilder mit einem gewissen Grade 
von Wahrscheinlichkeit ermöglichen. 

In den Vordergrund möchte ich unter diesen ent¬ 
scheidenden Symptomen die cerebralen stellen. Die 
akute eitrige Leptomeningitis geht mit starker Beteiligung des 
Gehirns einher: Kopfschmerz, Übelkeit, Erbrechen, bei stärkeren 
entzündlichen Erscheinungen Benommenheit bis zu völliger Be¬ 
wußtlosigkeit, Vaguspuls, das sind ja die bekannten charakte¬ 
ristischen Erscheinungen. Alles das fehlte in unseren Fällen völlig 
oder war nur angedeutet, Kopfschmerz wurde von den Kranken 
überhaupt nicht geklagt oder er ging nicht über das Maß dessen 
hinaus, was man auf Grund der Temperatursteigerung zu erwarten 
hatte. Die Nahrungsaufnahme war ausreichend, Übelkeit und Er¬ 
brechen fehlten. Nur die 3. Kranke gab an, im Beginn ihrer Er¬ 
krankung erbrochen zu haben. Später wiederholte sich das Er¬ 
brechen nicht mehr. Der 2. Kranke war zeitweise etwas be¬ 
nommen, die beiden Mädchen blieben dagegen trotz des hohen 
Fiebers auffallend klar und völlig orientiert. Gerade der eigen¬ 
tümliche Gegensatz zwischen dem völlig eitrigen Lumbalpunktat 
und der auffallend geringen Beteiligung des Gehirns muß, wie mir 
scheint, an die Diagnose denken lassen. 

Natürlicherweise fehlten auch in allen unseren Fällen Er¬ 
scheinungen, die auf eine Beteiligung der Hirnnerven hindeuteten. 
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Doch ist darauf wohl vom differential-diagnostischen Standpunkte 
aus kein übermäßiger Wert zu legen, da solche Symptome auch 
bei der diffusen eitrigen Leptomeningitis vermißt werden können. 

Zweitens scheint gegenüber der eitrigen Leptomeningitis 
charakteristisch, daß die Symptome vorwiegend auf die 
untere Körperhälfte beschränkt blieben oder doch 
wenigstens dort viel deutlicher waren. Im Gegensatz zu der hoch¬ 
gradigen Hyperästhesie der Beine und der unteren Rumpfpartie 
war die Beteiligung der Arme gering. Nackenstarre war in 
stärkerem oder geringerem Grade vorhanden, aber sie war mit 
Ausnahme von Fall 3 nicht sehr ausgesprochen und zeitweise nur 
angedeutet. 

Das dritte unterscheidende Merkmal besteht in einer mehr 
oder weniger deutlich lokalisierten Druckempfindlich¬ 
keit bestimmter Partien der Wirbelsäule. In unseren 
Fällen bestand zwar, wie ich schon erwähnte, eine recht weit ver¬ 
breitete allgemeine Hyperästhesie. Aber — und das halte ich 
für besonders wichtig — die Hauptschmerzen, sowohl spontane als 
Druckschmerzen, waren doch im Rücken lokalisiert, besonders in 
der Gegend der unteren Brust- und oberen Lendenwirbelsäule. 
Man kann wohl annehmen, daß diese Partien in unseren Fällen 
die primär erkrankten gewesen sein dürften. Bei der akuten 
diffusen Leptomeningitis ist die Schmerzhaftigkeit selten so 
hochgradig und auf bestimmte Stellen der Wirbelsäule beschränkt. 
Da die Kranken bis zum Ende nur wenig benommen sind, so 
gelingt die Feststellung dieses Symptoms leicht. 

Endlich können auch die Resultate der Lumbalpunktion 
vorsichtig verwendet werden. Man ist dabei allerdings nicht in 
der Lage, aus der Tiefe der Schicht, aus der man den Eiter ge¬ 
winnt, auch nur zu vermuten, ob der Eiter aus dem Duralsack 
stammt oder extradural lag. Indessen, wenn man bei einem nicht 
benommenen Kranken reinen .Eiter findet, so wird man immer ari 
eine extradurale Abszedierung denken müssen. Dazu kommt der 
bakteriologische Befund. Leptomeningitiden durch Staphylokokken 
kommen zwar vor — doch mann (4) erwähnt z. B. einen solchen 
Fall —, sie sind aber, wie Joch mann selbst bemerkt, ziemlich 
selten. Findet man also Staphjdokokken im Lumbalpunktat, so 
wird auch das, zusammen mit den anderen Symptomen, an eine 
eitrige Perimeningitis denken lassen. 

Wie schon eingangs erwähnt wurde, ist das Krankheitsbild 
der Periraeningitis acuta pnrulenta (auch Peripachymeningitis ge- 
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nannt) von klinisch-symptomatologischer Seite wenig bearbeitet. 
In den großen Handbüchern ist es kaum erwähnt. Nur Leyden 
und Goldscheider (5) geben eine kurze Zusammenstellung der 
Symptome, ohne auf Einzelheiten näher einzugehen. Sie heben 
als differential*diagnostische Momente der Meningitis cerebrospinalis 
gegenüber hervor, daß Nackenstarre bei der Peripachymeningitis 
meistens fehlt und daß sich frühzeitig Kompressionserscheinungen 
seitens des Rückenmarkes finden. 

Sonst ist die vorhandene Literatur meist pathologisch-anato¬ 
mischer oder chirurgischer Art, wobei die Symptomatologie weniger 
beachtet wird. Einen ausführlichen Überblick über eine größere 
Zahl vorwiegend pathologischer Arbeiten enthält die Dissertation 
von Kaminski (6). 

Die nahen Beziehungen der Perimeningitis zu den Erkrankungen 
des knöchernen Wirbelkanals machen es vefständlich, daß die chi¬ 
rurgische Literatur über die Osteomyelitis der Wirbelsäule manche 
Angaben über extradurale Abscesse enthält, häufig auch Hinweise 
auf die Schwierigkeit, diese Vorgänge von der Meningitis cerebro¬ 
spinalis zu unterscheiden, so bei Hahn (7), Müller (8), Riese (9), 
Morian(lO). Eine gute Zusammenstellung der bis 1906 beschrie¬ 
benen Fälle von Osteomyelitis der Wirbelsäule gibt Donati (11). 

In unseren Fällen wurden osteomyelitische Herde nicht ge¬ 
funden. Es ist allerdings richtig, daß diese Herde so klein sein 
können, daß sie der Beobachtung entgehen, wenn man nicht eine 
sehr eingehende Untersuchung der ganzen Wirbelsäule vornimmt, 
worauf Schönwerth (12), Hunt (13), Donati (14) hinweisen. 
Andererseits hat man keinen Grund daran zu zweifeln, daß extra- 
durale Spinalabscesse auch ohne primäre Erkrankung der Knochen 
Vorkommen können, wie die Fälle von Poirier (17). Tourna- 
dour (16) und unsere 3 Beobachtungen zeigen. 

Indessen erübrigt es sich auf diese Fragen ausführlicher ein¬ 
zugehen, da der Zweck dieser Mitteilung nur der ist, die Sympto¬ 
matologie des sicher nicht so sehr seltenen, aber wenig bekannten 
Krankheitsbildes soweit zu ergänzen, daß die Diagnose schon in 
vivo möglich wird. 

Auch vom therapeutischen Standpunkte dürfte das nicht ganz 
-ohne Interesse sein. Wenn es sich nämlich nicht um eine gene¬ 
ralisierte Staphylokokkensepsis, sondern nur um die einzige Lokali¬ 
sation der Erkrankung handelt, wie z. B. in unserem Fall 1, dann 
käme wohl eine chirurgische Behandlung ernstlich in Frage, die 
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bei der eitrigen Osteomyelitis der Wirbelsäule mit Extradural- 
absceß schon mehrfach erfolgreich versucht worden ist. 

Zusammenfassung. 

1. Die akute eitrige Perimeningitis (Peripachymeningitis) ist 
vielleicht nicht so selten, als man annimmt. In wenigen Jahren 
wurden hier 3 Fälle beobachtet, sämtlich durch Staphylokokken 
bedingt. 

2. Die Diff'erentialdiagnose gegenüber der cerebrospinalen 
Meningitis kann auf Grund folgender Symptome mit Wahrschein¬ 
lichkeit gestellt werden: 

a) Fehlen aller ausgesprochen cerebralen Symptome. 

b) Relatives Freisein der oberen, ausgesprochen meningitische 
Erscheinungen der unteren Körperhälfte. 

c) Stark ausgesprochener, sehr hochgradiger Druckschmerz um¬ 
schriebener Partien der Wirbelsäule, in unseren Fällen der Lumbal- 
und unteren Dorsalwirbelsäule. 

3. Finden sich im Eiter, der durch Lumbalpunktion gewonnen 
wird, Staphylokokken, so muß an eine Perimeningitis gedacht 
werden. 

4. Erscheinungen der Querschnittsläsion 'des Rückenmarkes 
fanden sich nur in einem unserer Fälle. 

5. Ist eine Perimeningitis erkannt, dann muß in geeigneten 
Fällen die Frage der operativen Behandlung erwogen werden. 
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buch der Infektionskrankheiten. Berlin 1914, S. 144ff. — 5. Leyden n. Gold- 
scheider, Erkrankungen des Rückenmarks in Nothnagel’* Handbuch. 2. Aufl. r 
II, 8.78.— 6 Kauiiuski, Eine metastatLche Peripachymeningitis u»w. luang.- 
Diss. Greifswald 191L — 7. Hahn, Beiträge zur kliu. Chir. Bd. 25, 1899. — 
8. Müller, Deutsche Zeitschr. f. Chir. Bd. 41, 8.445. — 9. Riese, Deutsche 
med. Wochenscbr. 1898, Nr. 34, Vereins-Beil., 8.251. — 10. Morian, Deutsche 
med. Wucheuschr. 1894, S. 1258. — 11. Donati, Arch. f. kliu. Chir. Bd. 79,. 
8. 1116. — 12. Schön werth, Münchener med. Wuchenschr. 1902, Nr. 7, 8.269. 
— 13. Hunt, Medical Record. Vol. LXV, 1901, 8.641. — 14. Poirier, Pro¬ 
pres m61ical. 188D. — 15. To*urnadour, Osteorayelite de la col. vertebrale. 
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Aas der I. medizinischen Klinik in München 
Direktor: Prof, von Romberg. 

Zar Klinik and Behandlung der Aortensyphilis. 

Yon * 

Dr. Georg Hubert. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

Die luetischen Aortenerkrankungen haben seit den grund¬ 
legenden Arbeiten Döhle') und Hell er’ s die Aufmerksamkeit 
der pathologischen Anatomen wie der Kliniker in hohem Maße auf 
sich gelenkt. Zunächst wurde die luetische Ätiologie der Mesaor- 
titis und des Aneurysmas durch zahlreiche Forschungen sicher ge¬ 
stellt, dann auf dieser Grundlage die Klinik nach den verschiedensten 
Richtungen ausgebaut. Über die pathologisch-anatomischen Ver¬ 
änderungen herrscht wohl in allen wesentlichen Punkten weitgehende 
Übereinstimmung, wenn auch einzelne Fragen noch zur Disskusion 
stehen. Über die klinischen Symptome und ihre Bedeutung, über 
die einzuschlagende Behandlung gehen aber die Ansichten noch 
beträchtlich auseinander, ja selbst die Erkenntnis über die relative 
Häufigkeit der luetischen Aortenerkrankung ist noch nicht ärztliches 
Allgemeingut geworden. Darum ist es wohl berechtigt, im Fol¬ 
genden an der Hand unseres Materials das Wesentliche über die 
Klinik, den Verlauf und die Richtlinien der Therapie der Aorten¬ 
syphilis mitzuteilen. 

Dieser Arbeit liegt ein klinisches Material von 5 l / a Jahren zu 
Grunde. In dieser Zeit wurden im Ganzen 220 Patienten mit 
luetischen Aortenerkrankungen beobachtet und zwar: 

118 Fälle von unkomplizierter Aortitis 

15 Fälle von Aortitis mit Beteiligung der Kranzgefäße 

54 Fälle von Aorteninsufficienz, 

33 Fälle von Aorten-Aneurysma. 

1) Döhle, Ein Fall von eigentümlicher Aortenerkranknng bei einem Syphili- 
tischen. Ing.-Diss. Kiel 1885. 
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Außerdem überließ mir Herr Professor von Romberg aus seiner 
Privatpraxis weitere 80 Fälle zur Verarbeitung. Unsere Be¬ 
obachtungen erstrecken sich also auf ein Gesamtmaterial von 300 
syphilitischen Aortenerkrankungen. 

Pathologische Anatomie. 

Über die pathologisch-anatomischen Veränderungen der syphili¬ 
tischen Aortenerkrankungen seien nur die Merkmale vorausgeschickt, 
die für die Klinik besondere Wichtigkeit haben. Eine ausführliche 
Darstellung unter eingehender Berücksichtigung der Literatur 
findet man aus der jüngsten Zeit bei Gr über 1 ). Die luetische 
Erkrankung der Aorta ist eine scharf umschriebene Veränderung. 
Sie beginnt an oder unmittelbar über dem Klappenring, ergreift die 
Pars ascendens, den Arcus, und die pars descendens der Aorta 
thoracica und macht in den meisten Fällen an der Durchtrittsstelle 
des Gefäßes durch das Zwerchfell Halt. Makroskopisch ist die 
Aorteninnenwand verdickt, gebuckelt und gerunzelt. Zwischen den 
Vorbuckelungen finden sich stellenweise Wandvertiefungen, wie 
zuerst Döhle nachgewiesen hat. Besonders in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen sind die Abgangsstellen der großen Gefäße sowie die der 
Kranzarterien. Hier sind die luetischen Verdickungen an der Innen¬ 
wand vor allem ausgeprägt. Die Folge davon ist die Verengerung, 
bezw. Verlegung der Lumina. Nach Gruber kann sich die Ver¬ 
dickung der Aortenwand in manchen Fällen wie ein Überhang 
über das Corronarlumen hinüberschieben und so wie eine Art 
Klappenschluß die Blutzufuhr zum Ostium plötzlich verlegen. In 
weitaus den meisten Fällen handelt es sich aber um eine zirkuläre 
Verengung des Gefäßlumens. Im Verlauf der Erkrankung greift 
in vielen Fällen der Prozeß auf die Klappen über und zwar werden 
zunächst die Ansatzstellen, dann auch die Klappenränder in den 
Prozeß einbezogen. Die Klappen werden schwielig verdickt, 
schrumpfen und liegen schließlich wie starre, narbige, unbewegliche 
Wülste an ihrem Ansatz. Die Folge ist eine Aorteninsufficienz. 
Im Gegensatz zur endokardialen Insufficienz verkleben die Klappen 
nicht untereinander. Eine Aortenstenose kann demnach auf dem 
Boden der Lues nicht zustande kommen. 

Eine weitere Komplikation der Aortitis luetica stellt die 
Aneurysmabildung dar. Die verschiedenen von pathologisch-anato¬ 
mischer Seite aufgestellten Theorien über die Entstehung der 

1) B. G. Gruber, Über die Döhle-Heller’sche Aortitis. Fischer, Jena 1914 
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Aneurysmen sollen im Rahmen dieser Abhandlung nicht erörtert 
werden. Schon relativ im Anfangsstadium der Erkrankung kann sich 
an den dünnwandigen Stellen die Aortenwand etwas vorbuckeln, es 
entstehen dann mitunter zahlreiche kleinste Aneurysmen. Eine solche 
Aorta ist dann im Ganzen spindelförmig erweitert, daneben sieht 
man aber an zahlreichen Stellen kleine umschriebene Ausbuch¬ 
tungen. . Im Verlauf der Erkrankung gibt dann die geschädigte 
Aortenwand in einem größeren Bezirke dem Blutdruck nach und 
wird sackförmig vorgebuchtet. Die im Innern der geschädigten 
Wand sehr bald gebildeten Thromben und die Verdickuug der 
Adventitia leisten dem Blutdruck keinen genügenden Widerstand, 
die Entstehung des Aneurysmas kann nicht mehr aufgehalten werden. 
Der Lieblingssitz solcher aneurysmatischen Erweiterungen ist die 
pars ascendens oder der Arcus, relativ selten finden sich Aneurysmen 
der Aortadescendens. 

Den eben beschriebenen makroskopischen Veränderungen liegen 
typische mikroskopisch nachweisbare Prozesse zu Grunde. Die 
luetische Aortenerkrankung ist vornehmlich eine Erkrankung der 
Media, wenngleich auch die Intima und Adventitia an dem patho¬ 
logischen Prozeß ihren Anteil nehmen. Die Muskularis und 
Elastika der Media sind an zahlreichen Stellen durchbrochen, die 
Elastika kann gänzlich zerklüftet und auf'gefasert werden. In 
frischen Fällen finden sich lymphocytäre Granulationen und stark 
vaskularisiertes Bindegewebe eingestreut, in älteren Fällen treten 
die lymphocytären Infiltrationen an Zahl zurück, das Bindegewebe 
herrscht vor. Die Aorten wand ist dann vor allem narbig ver¬ 
ändert. Zahlreiche Gefäße sprossen besonders im Anfänge der 
Erkrankung von der Adventitia her in die Media ein. In der Um¬ 
gebung gerade dieser kleinsten Gefäße finden sich reichliche spe¬ 
zifische Granulationen, auch die Nerven der Adventitia sind viel¬ 
fach von diesen Infiltrationen eingescheidet. Fukushi 1 ) fand am 
Rande der Infiltrationen sowie um die vasa vasorum und Nerven große 
sog Plasmazellen. Neben solchen umschriebenen Infiltraten kommen 
auch diffuse lymphocytäre Einstreuungen vor. In allerdings nicht 
sehr zahlreichen Fällen finden sich ausgesprochene miliare und 
größere Gummata in der Aorten wand angeordnet. A. Lippmann 2 ) 

1) Fukushi, Über die pathologische Histologie der syphilitischen Aortitis 
mit besonderer Berücksichtigung des Vorkommens von Plasmazellen. Virch. Arcli. 
1913, Bd. 211. 

2) A. Lippmann, Ein Fall von Aortiitis auf Rasis einer kongenitalen 
Lues. Derm. Wochensclir. 1913, Bd. 56. 
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fand bei 175 sezierten Fällen alle Übergangsstadien: neben diffuser 
zeitiger Einstreuung kleine umschriebene Infiltrate, miliare Gummata 
und größere konfluierende nekrotische Prozesse. Er deutet alle 
diese Erscheinungen als Zeichen aktiver Syphilis. Auch iu der 
Aneurysmawand konnten neben ausgedehnter Narbenbildung noch 
reichlich frische Endzündungsherde festgestellt werden, ein Befund, 
der für die Behandlung von großer Bedeutung ist 

Auf die Pathogenese der luetischen Veränderungen in der er¬ 
krankten Aorta kann hier nicht näher eingegangen werden. Es 
sei nur hervorgehoben, daß darüber gegenwärtig noch zwei An¬ 
sichten vertreten werden. Heller 1 2 3 ) und seine Schule halten die 
Erkraukung der vasa vasorum für die primäre Schädigung. Dem 
gegenüber sehen Gr über und andere die Schädigung der Media 
als das primäre an. 

Ätiologie. Beginu und Häufigkeit der Aortensyphfli*. 

An der Klärung der Ätiologie haben pathologische Anatomie, 
Serologie und Bakteriologie den gleichen Anteil. Schon Döhle 
hatte in der Media der luetisch erkrankten Aorta typische 
Gumraiknoten gefunden. Später konnten solche von Benda*) 
auch in der Adventitia festgestellt werden. Damit war die luetische 
Grundlage der Veränderung pathologisch-anatomisch gesichert. 

Von maßgebender Bedeutung für die Ätiologie sind ferner die 
Befunde von Wiesner, 8 ) Bruhns 4 * ) und Rebaudi, 6 )-die bei 
kongenital-luetischen Kindern die gleichen entzündlichen Prozesse 
in der Brustaorta fanden, wie sie der Aortis lnetica der Er¬ 
wachsenen eigen sind. 

Ein weiterer Beweis gelang Reuter 0 ) und S c h m o r 1. 7 > 

1) Heller, Über die syphilitische Aortitis und ihre Bedeutung für die 
Entstehung von Aneurysmen. Deutsche pathol. Gesellsch. II. München 1899. 

2) B e u d a, Aneurysma und Syphilis. Deutsche pathol. Gesellsch. VI. Kassel 

1903. 

3) Wiesner, Über Erkrankung der großen Gefäße bei Lues kongenita. 
Zeitschr. f. allgein. Pathol. u. pathol. Anat. 190.) Bd. 16, Nr. 20. 

4) Bruns, Über Aortenerkrankung bei Lues kongenita. Berliner kliu. 

Wochenschr. 1906 Nr. 17. 

6) Kebaudi, Die Aortitis bei kongenital syphilitischen Kindern. Monatsschr. 
für Geburtshilfe u. Gynäkologie Bd. 35. 

6) Reuter, Neue Befunde von Spirochäte pallida (Srhaudini) im mensch¬ 
lichen Körper und ihre Bedeutung für die Ätiologie der Syphilis. Zeitschr. f. 
Hygiene u. Infektionskrankh. Bd. 54. 

7) Schmorl, Münchener med. Wochenschr. 1907. Nr 4, Vortragsreferat. 
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Beide Autoren fanden in der Aortawand.die Spirochäte pallida. 
Diese Befunde stehen trotz zahlreicher Untersuchungen auf diesem 
Gebiete einzeln da. Namhafte Autoren konnten. das Treponema 
nicht finden. Das beeinträchtigt aber unseres Erachtens die Be¬ 
weiskraft nicht, denn nur das positive kann entscheiden, das nega¬ 
tive hat nur bedingten Wert. 

Eine weitere Stütze brachte die Wassermann’sche Reaktion. 
Nach übereinstimmendem Urteil wohl aller Autoren ist die Reaktion 
bei Aortitis luetica in der Mehrzahl der Fälle positiv. Auch wir 
können diese Beobachtung nur bestätigen. Unter 186 auf Wasser¬ 
mann untersuchten Fällen hatten wir 155 mal ein positives Ergeb¬ 
nis, also in 85 %. Dem positiven Ausfall der Wassermann-Reaktion 
kommt allerdings nicht eine solch zwingende Beweiskraft zu, wie 
den bereits angeführten Argumenten. Er beweist nur, daß der 
untersuchte Patient zurzeit noch aktives Luesvirus im Körper 
birgt, nicht aber, daß die klinisch gefundene Aortenveränderung 
syphilitischer Natur ist. Wenig ausschlaggebende Bedeutung für 
die Ätiologie hat schließlich die Tatsache, daß bei Aortitiden auch 
andere Manifestationen der Lues am Körper gefundeu werden. Zahl¬ 
reiche statistische Arbeiten haben diese Verhältnisse beleuchtet. Von 
Strümpell 1 ) wurde zuerst auf die Coincidenz von Aortenverände¬ 
rung und Tabes hingew.iesen. 

Goldscheider 2 * ) fand unter 97 Fällen 20mal Tabes, 11 mal 
Lues cerebri, Deneke 8 ) in 30% metaluetische Komplikationen. 
Stadler 4 5 * ) in 6% Tabesfälle. 

Unter unserem Material waren unter 220 Fällen 54 Tabiker, 
also 25%. In der Mehrzahl der Fälle handelte es sich, wie auch 
Goldscheider hervorhebt, um milde, manchmal geradezu rudimen¬ 
täre Formen. Nur in 6 Fällen war die Tabes weit fortgeschritten. 
Interessant sind die Mitteilungen Rogge und Müller’s, 8 ) daß 

1) Strümpell, Über die Vereinigung der Tabes dorsalis mit Erkrankungen 
des Herzens und der Gefäße. Deutsche med. Wochenschr. 1907, Nr. 47. 

2) Goldscheider. Über die syphilitische Erkrankung der Aorta. Med. 
Klinik 1912, Nr. 12. 

3j Deneke, Über die syphilitische Aortenerkranknng. Ärztl. Verein in 
Hamborg. 3. Dez. 1912. Cit. Münchener med. Wochenschr. 1912, Nr. 51. 

4) Stadler, Die Klinik der syphilitischen Aortenerkrankung. Fischer, 
Jena 1912. 

5) Rogge u. Müller, Tabes dorsales. Erkrankung der Zirknlationsorgaue 

und der Syphilis. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 89, 1907. 
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das Manifestwerden der Tabes um einige Jahre dem Auftreten der 
Aortitis vorausgeht. Wir haben darüber keine ausreichenden Er¬ 
fahrungen. 

Frische tertiär luetische Erkrankungen neb^n 
Aortenlues kommen relativ selten zur Beobachtung, 
nach Lenz 1 ) in 50% der Fälle, nach unserem Material seltener. 
Auf eine luetische Veränderung möchten wir hier aber besonders 
aufmerksam machen, weil sie in der Literatur bisher gar keine 
Beachtung gefunden hat und bei der Differentialdiagnose eine nicht 
unwichtige Rolle spielt. Das ist die Vergrößerung der Milz. 
Milzvergrößerungen bis zum fühlbaren Milztumor konnten wir in 
26% unserer Fälle feststellen. In der Mehrzahl der Fälle ist 
also nach obigen Ausführungen die Aortenlues das einzige Symptom 
der tertiären Syphilis. 

Ob die Aortenlues eine tertiär luetische oder eine para- bzw. 
metaluetische Erkrankung ist, hat zu langen Debatten geführt. 
Die Diskussion ist durch die jüngst wieder von Gruber bestätigte 
Gummabildung in der Aortenwand und die Spirochätenbefunde 
müssig geworden. Jedenfalls ist die Aortenlues aber eine 
Spätfolge der Lues. Es braucht eine geraume und wahrschein¬ 
lich im Allgemeinen eine konstante Zeit zwischen der Infektion 
und dem Auftreten der ersten Erscheipungen. Wir konnten in 
60 Fällen den Zeitpuhkt der Infektion feststellen (s. Kurve 1). Das 
Durchschnittsintervall beträgt nach diesen Erhebungen 23 '/, Jahre. 
Fast alle darüber in der Literatur angeführten Ergebnisse stimmen 
damit überein. Als Durchschnittsalter berechnet Stadler 21,5 
Jahre, Wein traut 2 3 ) 23 Jahre, Korczynski 8 ) 15—20 Jahre, 
Li pp mann 15—20 Jahre. Deneke 4 ) 10—15 Jahre, Donath 5 * * ) 
18 Jahre. 


1) Lenz. (Iber die Häufigkeit der syphilitischen Sklerose der Aorta relativ 
zur gewöhnlichen Aterosklerose und der Syphilis überhaupt. Med. Klinik 1903. 
Nr. 24. 

2) Weiutraud, Über die Salvarsanbehandlung syphilitischer Herz- und 
Gefäßerkrankungen. Therap. d. Gegenw. Oktober 1911. 

3) Korczynski, Syphilitische Aortenerkrankungen. Wiener klin. Wochen- 
sehr. Nr. 45, 46, 47, 48, 49. 

4) Deneke, Zur Klinik der Aortitis luetica. Dermat. Studien Bd. 21 (Fest¬ 
schrift für Unna Teil II). 

5) Donath, Über die Wassermann’sche Reaktion bei Aortenerkrankungen 

und die Bedeutung der provokatorischen Quecksilberbehandlung filr die serolo¬ 

gische Diagnose der Lues. Berliner klin. Wochenschr. 1909, Nr. 45. 
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Einen geringeren Zwischenraum fanden R e i n h o 1 d *) mit 
6—8, Gruber mit 10—12 Jahren. 

In seltenen Fällen kommt die Aortenveränderung auch schon 
früher. Wir sahen einige solche Fälle. In zwei Fällen traten 

4 Jahre nach der Infektion die ersten subjektiven und objektiven 
Erscheinungen auf, in zwei anderen Fällen 5 und 6 Jahre darnach. 
Von Lippmann und Korczynski werden ähnliche Beobach¬ 
tungen mitgeteilt. Stadler sah sogar autoptisch ein Aneurysma 

5 Jahre nach der Ansteckung. Auch ein bedeutend längeres Inter¬ 
vall ist keine Seltenheit. Bei einem Kranken unserer Abteilung 
lag die Infektion 45 Jahre zurück. Aber der weitaus größte 
|Teil erkrankt 15t—25 Jahre nach der Infektion. Die 
syphilitische Ansteckung wird zumeist in dem 2. oder 3. Jahrzehnt 
erworben, folglich muß das Alter der meisten Aortenluiker etwa 
45—60 Jahre betragen. Mit diesem Schluß stimmen die an unserem 


1) Reinhold, Über die luetische Erkrankung der Aorta. Münchener med. 
Wochenschr. 1912, Nr. 42. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




324 


Hübest 


Material gewonnenen Tatsachen gut überein. 168 unter 220 Kranken 
waren 40—60 Jahre alt, das sind nahezu *j 6 . Sehr selten findet 
sich eine Aortenerkrankung bei congenital luetischen Erwachsenen. 
Immerhin sind von Lippmann, Stadler und Biermann*) 
je ein einschlägiger Fall veröffentlicht worden. Es handelte sich 
in den 3 Fällen um Personen im Alter von 12, 17 und 19 Jahren. 
Die beigegebene Tabelle gibt ein anschauliches Bild über die 
Verteilung der Erkrankung auf die verschiedenen Lebensalter. 


Tabelle I. 



Frequenz der Aortenlues in den verschiedenen Lebensaltern. 


1) Bier manu, Über syphilitische E r kraukungen des arteriellen Gefäß¬ 
systems und einen Fall von Aortitis und Arteriitis obliterans peripherica bei con¬ 
genitaler Syphilis. Deutsche med. Wochenschr. 1911. Nr. 25. 
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Deu Beginn der Erkrankung können wir nicht mit Bestimmt¬ 
heit angeben. Es ist nicht bewiesen, daß das Auftreten von Er¬ 
scheinungen subjektiver oder objektiver Art den Beginn der Er¬ 
krankung darstellt. Von .lürgensen 1 2 ) und Grau a ) wird der 
Beginn der Erkrankung bereits in das Sekundärstadium der 
Syphilis verlegt und eine lange Latenzzeit angenommen. Diese 
Vermutung entbehrt aber jeder Grundlage. Man hat die Grafi¬ 
rn an n'sehen 3 ) Herzbefunde als den Anfang der Aortitis gedeutet. 
Graßmann fand im Sekundärstadium der Syphilis aber Herz¬ 
veränderungen gänzlich anderer Art. Seine Befunde erklären sich 
viel eher durch toxische Einflüsse auf das Herz. Durch die Be¬ 
handlung gerade im Sekundärstadium der Lues werden ja durch 
den massenhaften Zerfall von Spirochäten eine Menge Endotoxine 
frei, die ihrerseits wahrscheinlich das Herz schädigen. Man könnte 
bei Auftreten der Aortitis solange nach der Infektion vielleicht 
eher an eine Umstimmung des Organismus in seinen Immunitäts¬ 
reaktionen gegen das Virus denken, ähnlich wie man sich das Auf¬ 
treten der Paralyse so spät nach der Infektion erklärt. 

Die Aortenlues ist eine häufige Luesfolge. Sie 
macht nach unseren Beobachtungen W % aller Fälle von visceraler 
Lues aus. Die Angaben über die Häufigkeit lauten sehr verschieden. 
Der Grund dafür liegt wohl einmal in der diagnostischen Umgrenzung 
des Krankheitsbildes, andererseits an der Erfassung sämtlicher 
Luesfälle überhaupt. An anderer Stelle habe ich 4 ) schon auf die 
oft sehr schwierige Erkennung der latenten und occulten Lues 
aufmerksam gemacht. Kommen solche Fälle in reichlichem Aus¬ 
maß mit zur statistischen Verarbeitung, dann wird der Prozentsatz 
der Aortenlues zur Syphilis überhaupt natürlich niedriger werden, 
als wenn man nur Luesfälle mit deutlicher Organ Veränderung 
heranzieht. Wir fanden unter 1485 Lueställen 216 Fälle von 
Aortensyphilis. Also 14,6 °/ 0 . Im Krankenhaus betrug die Zahl 
der Aortensyphilitiker unter 1380 Herzkranken 216 = 15,5 °/ 0 . Für 

1) Jürgensen, Bewertung von Kapillarpulsbeobachtungen mit besonderer 
Berücksichtigung luetischer Aortenveränderungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 83, 
S. 291-810. 

2) Grau, Über die luetische Aortenerkrankung. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 72, S. 292. 

3) ßr aßmann. Klinische Untersuchungen an den Kreislauforganen im 
Frtthstadium der Syphilis. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 68/69. 

4) Hubert, Ein weiterer Beitrag zur Häufigkeit der Lue9. Münchener 
med. Wochenschr. 1918, Nr. 23. 

Deutsches Archiv f. k\\i\. MHizin. 12s. Bä. 22 
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die besser situierte Bevölkerungsklasse berechnet Rom berg unter 
allen organischen Herz- und Aortenerkrankungen 26,2 % Aortenlues. 

Wir führen hier noch einige aus der Literatur gewonnene 
statistische Angaben Uber die Häufigkeit der Erkrankung an. 

Schottmüller 1 2 3 ) zählt unter 134 Herzkranken 53 Aorten¬ 
luiker 40 °/ 0 . Unter 183 Patienten mit positivem Wassermann fand 
sich 28mal eine Aortenerkrankung, also in 14°/ 0 . Korczynski 
sieht bei seinen Herzkranken in 21 °/ 0 Aortensyphilis, Jfirgensen 
in 50% aller Luesfälle, Chiari*) in 59%, Grub er in 57% und 
Stadler in 82%. 

Unter den Männern ist die Erkrankung wesentlich häufiger 
als unter den Frauen. Nach unseren Feststellungen waren % 
Männern und V, Frauen erkrankt, ln dem Privatmaterial Rom- 
berg’s treten die Flauen noch mehr zurück, sie machen nur 
7,5% der Fälle aus. Külbs*) berechnet das Verhältnis sogar 
wie 5:1. Diese Bevorzugung der Männer erklärt sich nicht etwa 
daraus, daß mehr Männer luetisch infiziert sind als Frauen. Nach 
unserem Material waren unter 1485 Luesfällen 750 Männer und 
726 Frauen, also etwa gleich viel. Unter diesen litten aber 20% 
Männer und nur 10 % Fragen an Aortenlues. Es müssen also 
andere Momente mitsprechen. Wahrscheinlich ist die Aorta der 
Männer infolge größerer funktioneller Beanspruchung durch körper¬ 
liche Arbeit mehr zur Erkrankung disponiert. Eine wesentliche 
Rolle spielt sicher auch die stärkere Schädigung des Gefäßsystems 
durch Alkohol- und übermäßigen Tabakmißbrauch, worauf Rom¬ 
berg 4 ) bei Entstehung der Arteriosklerose bereits mit, Nachdruck 
hingewiesen hat. 


Die unkomplizierte Aortitis. 

Die klinischen Erscheinungen hängen von dem 
Sitz, von der Ausdehnung und dem Grade der Ver¬ 
änderung ab. Bei beginnender Erkrankung können sie nur 

1) Schottmüller, Disknss. z. Vortrag d. H. Deneke: Syphil. Aorten- 
erkrankuugen. Ärztl. Verein Hamburg, 17. Dez. 1912. Deutsche med. Wochenscbr. 
1913, Nr. 10. 

2) Chiari, Über die syphilitischen Aortenerkrankungeu. Deutsche pathol. 
Gesellsch. VI. Kassel 1903. 

3) Külbs, Syphilis der Gefäße. Handb. f. inn. Med. Bd. 2, S. 1129—1140. 
Herausgegt b. von Mohr-Stähelin. 

4) Romberg, Krankheiten des Herzens und der Blutgefäße. Stuttgart, 
Ferd. Enke. 2. And.. 1909. 
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eben angedeutet sein und erschweren damit die so wichtige Früh¬ 
diagnose; denn auf das rechtzeitige Erkennen kommt es bei der 
syphilitischen Aortitis ganz besonders an, wenn die Behandlung 
einen durchschlagenden Erfolg haben soll, ln fortgeschrittenen 
Stadien kommt man meist zu spät, und vielleicht erklärt sich ge¬ 
rade daraus die pessimistische Auffassung mancher Autoren bezüg¬ 
lich der Prognose und des Erfolges der Behandlung. 

Von weittragender Bedeutung sind die subjektiven Beschwer¬ 
den. Auf ihrer Anwesenheit steht oft die Diagnose und vor allem 
die Differentialdiagnose gegenüber der Arteriosklerose. Am Anfang 
können die Beschwerden allerdings gering sein, ja sogar fehlen. 
Vermißt man sie, dann soll man gleichwohl bei entsprechendem 
objektivem Befund, ev. positiver luetischer Anamnese oder posi¬ 
tiver Wassermann-Reaktion mit Fug und Recht die Diagnose 
machen und kann gerade in einem solchen Falle am ehesten hoffen, 
mit energischer Behandlung die Erkrankung zum Stillstand zu 
bringen^ während man sonst kostbare Zeit verliert und dann bei 
eingetretener Komplikation vor einer bei weitem ungünstigeren 
Situation steht. 

In 35 °/o der Fälle unseres Materials fehlten bei ausgesprochener 
Aortitis specifica alle subjektiven Beschwerden, selbst bei Aorten- 
insufficienz und Aneurysma der Aorta waren — allerdings in sehr 
wenigen Fällen — die Kranken frei von Klagen. Auch Stadler 
weist darauf hin, daß selbst ausgedehnte anatomische Verände¬ 
rungen keine oder nur unbedeutende subjektive Symptome verur¬ 
sachen können. Das Auftreten subjektiver Beschwerden kann nach 
diesen Ausführungen demnach nicht zu den Frühsymptomen der 
Aortitis gerechnet werden. Andererseits trifft man ganz vereinzelt 
Patienten mit subjektiven Klagen, die durch die Vorgeschichte und 
die serologische Blutuntersuchung den Verdacht auf Aortitis luetica 
wachrufen, ohne daß klinisch irgend eine Veränderung nachzu¬ 
weisen ist. Ein dahin gehöriger Fall sei hier kurz mitgeteilt. 

Fall Nr. 101. A. E., 50jähriger Arbeiter klagt seit 6 Jahren üBer 
heftige Schmerzen unter dem Brustbtin, bei Anstrengung steigern sie 
sich zu quälendem Brennen und Schneiden/- Im Beruf öfter Atemnot, 
die in der Ruhe schwindet. Vor 24 Jahren luetische Infektion. Eine 
Schmierkur. ■* 

Status im Jahre 1914. 

Nervensystem ohne krankhaften Befund. Lungen o. B. 

Herz eine Spur nach links. Töne an allen Ostien rein. P 2 =A } . 
Blntdruck 140/80 mm Hg. Orthodiagramm: Herz o. B. Aorta im 
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sagittalen Durchmesser leicht kolbig erweitert. Die übrigen Organe ohne 
krankhaften Befund. 

Wa. R. +++. 

_ Diagnose: Aortitis luetica. 

Die Richtigkeit der Diagnose bewies der weitere Verlauf. 
Der Patient kam nämlich 8 ,' 4 Jahre später wieder ins Krankenhaus. 
Die Beschwerden sind die gleichen geblieben. 

Status, der Befand am Nervensystem und an den sonstigen inneren 
Organen wie bei der ersten Aufnahme. 

Herz mächtig nach links verbreitert. Spitzenstoß deutlich hebend 
12 cm links vom linken Brustbeinrande im 5. Zwischenrippenraum. 
Töne an der Spitze rein. An der Aorta systolisches und diatolisches 
Geräusch. A a stark akzentuiert. Blutdruck 140/50 mm Hg. Ortho- 
diagramm: Herz nach links vergrößert, Aorta in sagittaler Richtung und 
im ersten schrägen Durchmesser mächtig erweitert. 

Es hatte sich also eine Aorteninsufficienz entwickelt. Ein 
Jahr später kam der Kranke moribund wieder ins Krankenhaus. 
Kurz nach der Einlieferung starb er. Die Sektion ergab eine 
Mesaortitis luetica, die auf die Aortenklappen übergegangen war. 
Im Bereich der Aorta ascendens fand sich ein großes sackförmiges 
Aneurysma. Der Tod war durch eine Bronchopneumonie herbei- 
gefiihrt worden. 

In der Mehrzahl der Fälle siud die subjektiven Beschwerden 
aber immer vorhanden und in ihrer Art geradezu pathognoroonisch 
für die Erkrankung. Die Patienten klagen über einen lästigen 
Druck hinter dem oberen Teile des Brustbeins, über 
Beengung und Beklemmung aut - der linken Brustseite. Manche 
haben das Gefühl, als läge ein schwerer Stein auf dem Herzen, 
wieder andere beschreiben die Beschwerden, wie wenn ihnen im 
Inneren etwas abgedreht oder zerrissen würde. 

In vielen Fällen wird ein ausgesprochener, heftiger schnei¬ 
dender oder brennender Schmerz geklagt. Der Schmerz 
wird meistens scharf lokalisiert hinter dem Sternum in der Höhe 
der 2. und 3. Rippe angegeben. Von dieser Regel gibt es aber 
mannigfache Ausnahmen. Bei manchen Patienten strahlt der Schmer/ 
vom Herzen nach beiden Seiten über die Brust hin, ab und zu auch 
in den Rücken oder nach dem Halse hinaus. Bekannt ist die Fort¬ 
pflanzung der schmerzhaften Empfindungen in den linken Arm. 
Kttlbs beobachtete hie und da auch Schwäche in einem Arm. 
verbunden mit anfallsweise auftretenden Parästhesien und siebt 
darin den klinischen Ausdruck für die Verlegung des Lumens der 
großen Halsgefäße, analog der Zirkulationsstörung bei intermittie- 
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rendem Hinken. Sie können wohl auch durch vasokonstriktorische 
Einflüsse bedingt sein wie sie H. Curschmann 1 ) besonders bei 
echter Angina pectoris in einigen Fällen antraf. Wir stimmen 
mit Stadler überein, daß die Schmerzen bei Aortitis einen kon¬ 
tinuierlichen Charakter haben, wenngleich sie durch äußere Ein¬ 
flüsse, wie körperliche Anstrengungen eine reichliche Mahlzeit, oder 
psychische Erregungen plötzlich gesteigert tverden können. In 
wenigen Fällen waren wir nach Art der Schmerzen und dem perio¬ 
dischen Ab- und Anschwellen der Beschwerden im Zweifel, ob nicht 
bereits eine Veränderung der Coronargefäße mit im Spiele war. 
Jedenfalls sieht man in den subjektiven Klagen bei einfacher 
Aortitis und der mit Kranzgefäßverengerung verbundenen alle 
Übergänge und wird manchmal die Mitbeteiligung der Kranzgefäße 
nicht mit Sicherheit ausschließen können. Daß subjektive Symptome 
nur bei Komplikationen entstehen, wie Benary 2 j behauptet, können 
wir nach unserem Material nicht bestätigen und das Gegenteil 
durch 6 Sektionen beweisen. Alle 6 Patienten klagten über Druck- 
gefühl, heftige Schmerzen hinter dem Brustbein und Atemnot bei 
stärkeren Leistungen. Sie starben an interkurrenten Erkrankungen. 
Die Sektion ergab eine Mesaortitis luetica aber ohne jede Kompli¬ 
kation. Auch der Ansicht Grau’s können wir uns nicht an¬ 
schließen, daß subjektive Symptome fast immer die Dekompensation 
einleiten. Wir sahen eine ganze Reihe von Patienten, die trotz 
subjektiver Beschwerden bis zu 6 Jahren keine Zeichen von Herz- 
insufficienz darboten. 

Die Entstehung der Schmerzen bei Aortitis bedarf noch der 
Klärung. Huchard 3 ) hält sie für ein Symptom periaortaler Ent¬ 
zündung. Nach Grau werden die Schmerzen nicht durch die An¬ 
wesenheit pathologischer Prozesse in der Aorta hervorgerufen, 
sondern erst sekundär durch Spannungszustände der Wand und 
Druck auf die Nachbarorgane. Wäre diese Annahme richtig, dann 
müßte man aber füglich bei Arteriosklerose der Aorta und der 
damit verbundenen Aortenerweiterung die gleichen Schmerzen an¬ 
treffen. Das ist aber nur sehr selten der Fall. Trotz oft starker 
Aortenerweiterung verläuft die unkomplizierte Arteriosklerose in 
den meisten Fällen schmerzlos, und selbst -bei beträchtlicher Er- 

1) H. Curschmann, Über vasokonstriktorische Kraropfzustände bei echter 
Angina pectoris. Deutsche med. Wochenschr. 1906, Nr. 38. 

2) Benary, Beiträge zur Lehre von der Aortensyphilis. Dissert. Kiel 1912. 

3) Huchard, Traite clinique des inaladies du creur et de'Taorte. Paris 
1899—1905. 
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Weiterung der syphilitisch erkrankten Aorta können Schmerzen 
ganz fehlen. Andererseits findet man heftige subjektive Beschwer¬ 
den in Fällen wo die röntgenologische Untersuchung keine Ver¬ 
änderung der Aortenweite erkennen läßt. Wir vermuten den 
Grund für die Schmerzen daher eher in einer Reizung der Nerven 
der Aortenwand, um so mehr als bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung in vielen Fällen eine lymphocytäre Infiltration oder in 
älteren Fällen eine narbige Einscheidung der Nerven festgestellt 
werden konnte. Systematische darauf gerichtete mikroskopische 
Studien könnten vielleicht Licht in diese Frage bringen. 

Ein weiteres subjektives Symptom ist die Atemnot In einem 
^knappen Drittel klagten unsere Patienten über Kurzatmigkeit be¬ 
sonders bei größeren Leistungen. Ein längerer Spaziergang, ein 
kleiner Anstieg, eine anstrengendere Tätigkeit im Beruf erzeugt 
Lufthunger, der in einigen Fällen ganz quälend sein kann. In der 
Ruhe schwindet die Atemnot vollkommen, die Patienten fühlen 
sich wieder kräftig und frisch. Es mag sich hier vielleicht um 
die leichtesten Grade von Herzinsnfficienz handeln. Stadler 
sieht darin bereits einen Beweis für die Verlegung der Kranz¬ 
arterien oder aber für eine Funktionsstörung der Aorta: „Durch 
Schwund des elastischen Gewebes ist die Aorta weniger dehnbar, 
ihre Anpassungsfähigkeit hat Not gelitten, die Herzarbeit wird 
infolgedessen gesteigert.“ Ausgesprochenes kardiales Asthma 
konnten wir in keinem P'alle teststellen. 

Einige Patienten klagten über unbestimmte Magen¬ 
beschwerden, wie Druckgefühl nach der Mahlzeit, Übelkeit und 
Aufstoßen. Mitunter kommen die Kranken gerade deswegen zum 
Arzt. Die genaue Untersuchung ergibt regelrechte Sekretionsverhält¬ 
nisse und gute Motilität des Magens, dagegen eine deutliche Er¬ 
krankung der Aorta. Daß die Aortenerkrankung Schuld-an diesen 
Magenbeschwerden ist. ergibt die gute Wirkung der spezifischen 
Behandlung. Man kann solche Erscheinungen oft durch wenige Sal- 
varsan-Injektionen zum völligen Verschwinden bringen. 

Unter den objektiven Symptomen verdient schon der All¬ 
gemeinzustand eine gewisse Beachtung und lenkt manchmal die 
Untersuchung in die richtigen Wege. Die Kranken zeigen in der 
Mehrzahl der Fälle die für Lues charakteristische Haut¬ 
farbe. Sie sind eigentümlich blaßgrau, die Haut sieht ledern aus 
und hat manchmal einen Stich ins gelbliche oder bräunliche. Die 
Farbe erinnert dann etwa an das Aussehen der Carcinomkranken. 
Wir konnten diese Hautveränderung in 70°/ o unserer Fälle be- 
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obachten und lernten ihren diagnostischen Wert schätzen. Die Blässe 
geht nicht immer mit einer Reduktion des Ernährungszustandes ein¬ 
her, sie findet sich auch bei wohlgenährten Patienten. Sie ist auch 
nicht immer der Ausdruck für eine Anämie. 

Neben der Änderung des Allgemeinzustandes finden sich 
mannigfache lokale Symptome. Die von Stadler hervorgehobene 
Vorbuchtung des Subclavien und die vielfach erwähnte Pulsation 
im Jugulum konnten wir nur ganz ausnahmsweise feststellen. 

Der perkutorische Befund am Herzen liefert wenig 
charakteristisches. Die bei Aorteninsufficienz sehr häufige 
Aortendämpfung konnten wir unter unseren 133 Aortitiden nur 
9 mal mit Sicherheit feststellen. Stadler und K o r c z y n s k i 
konnten diesen Befund häufig erheben. 

.Das Herz war in der Hälfte der Fälle ein wenig nach links 
vergrößert. Beträchtliche Verbreiterungen fanden sich nur bei 
Kranken mit chronischen Nierenveränderungen und in Fällen von 
schwerster Herzinsufficienz. Die Herzhypertrophie gehört nicht # 
zum Bilde der einfachen Aortitis. Wir konnten zwar in 17 "/ 0 eine 
deutliche Hypertrophie des linken Ventrikels nachweisen, bpi allen 
diesen Patienten war sie aber durch eine glomeruläre oder arteriolo- 
sklerotische Schrumpfniere zu erklären. Bei den übrigen Aortitiden 
fehlte jedes Anzeichen von Herzhypertrophie. Die gleiche Beob¬ 
achtung machen fast alle Autoren. Schminke 1 ) will das Fehlen 
Von Herzhypertrophie bei Aorten Veränderungen Jugendlicher gerade¬ 
zu als differential-diagnostisches Moment gegenüber der Arterio¬ 
sklerose verwendet wissen. 

Weit mehr als die Perkussion leistet die Auskultation für die 
Diagnose. Obenan steht die Accentuation oder der klingende Cha¬ 
rakter des zweiten Aortentons. Die strenge Unterscheidung 
zwischen klingendem und accentuiertem zweiten Aortenton wurde 
uns oft nicht sicher möglich. DieVerstärkungdes zweiten 
Aortentons findet sich fast in allen Fällen und ist 
wohl das früheste Symptom der Erkrankung der 
Aorta. Andere Autoren (Stadler, Korczynski, Schott¬ 
müller) vertreten die gleiche Ansicht. Die Auffassung Friedr. 
Kraus, 2 ) daß der zweite Aortenton erst bei Klappeninsufficienz 
verstärkt wird, können wir nicht teilen. Die Veränderung des 

1) Schminke, Ätiologie und Therapie der Aortitis. Vortragsreferat 
Deutsche Med. Wochenschr. 1911, Nr. 23. 

2) Kraus, Über Mesaortitis syphilitica. Verein f. iun. Med. u. Kinderheil¬ 
kunde. Berlin, 26. Jau., 14. Refer. Med. Klinik 1914, Nr. 7. 
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zweiten Aortentons entsteht nach Romberg durch die Er¬ 
weiterung der Aorta, durch die damit verbundene Vergrößerung 
der Semilunarklappen und durch die Annäherung der Aorta an 
die Brustwand. Mit dieser Erkläruug stimmt die Beobachtung 
Stadler’s überein, der bei tiefer Inspiration und bei Patienten 
mit Lungenemphysem den klingenden Charakter schwinden sab. 
In beiden Fällen drängt eine größere Lungenpartie das Gefäß von 
der Brustwand ab. Den klingenden Charakter erklärt Bittdorf 1 2 * * * * ' 
durch veränderte Resonanz der erkrankten Aortenwand, Wiesel 9 
durch eine starke Blutdruckerhöhung. 

Neben der Veränderung des zweiten Aortentons hört mau über 
der Aorta ein systolisches Geräusch. Das Geräusch kann 
leise und weich, aber auch laut und scharf sein. Es setzt sofort 
mit Beginn der Systole ein, verdeckt in mauchen Fällen den ersten 
Ton, hält die ganze Systole an und verschwindet nur selten kurz 
nach dem ersten Tone. Man hört es am deutlichsten an der ersten 
Auskultationsstelle der Aorta im zweiten rechten Zwischenrippen¬ 
raum neben dem Brustbeinrande. Mitunter schwindet es bei Lage¬ 
wechsel. Darum ist es nötig, solche Patienten im Sitzen bzw. im 
Stehen und im Liegen zu untersuchen.*) Wir fanden das systo¬ 
lische Geräusch in 75°/ 0 der Fälle deutlich ausgeprägt. Es ist 
demnach ein sehr häufiges Symptom der Aortenwanderkrankung. 
Dagegen halten es Korczynski und Stadler für eine „nicht 
gerade häufige“ Erscheinung. Stadler machte außerdem die Be¬ 
obachtung, daß jugendliche Aortensyphilitiker seltener Aorten¬ 
geräusche aufwiesen als ältere Patienten. Daraus leitet er die 
Vermutung ab, daß .das Geräusch nicht eigentlich zum Symptomen- 
komplex der luetischen Aortitis gehört, sondern erst bei sekundärer 
Aortensklerose auftritt. 

Im Gegensatz ziim Aortenstenosengeräusch hört man bei der 
luetischen Aortenerkrankung den zweiten Ton deutlich, ja in den 
meisten Fällen sogar verstärkt. Ein systolisches Geräusch über 
der Aorta bei verstärktem zweiten Tone ohne Blutdruckerhöhung 
muß als Charakteristikum für eine lokale Schädigung der Aorten- 


1) Bittdorf, Zur Symtomatologie der Aortensklerose. Deutsches Areh. f. 
kliu. Med. Bd. 81, S. 65. 

2) Wiesel, Klin. Untersuchungen über die Veränderungen des 2. Aorten¬ 

tones. Inaug.-Diss. Heidelberg 1911. 

*) Anmerkung: .Romberg macht darauf aufmerksam, dati manche Steto- 

skope die akustischen Erscheinungen nur unvollkommen leiten und leise systo¬ 

lische Geräusche gänzlich verschlucken können. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zar Klinik and Behandlung- der Aortensyphilis. 


833 


wand entweder durch Lues oder durch Arteriosklerose angesprochen 
werden, wenn jugendliche Dickwaudigkeit der Arterien psychische 
Erregtheit oder Basedow ausgeschlossen werden kann. 

Der Puls zeigt nach unseren Beobachtungen keine Abweichung 
von der Norm. Wenn eine periphere Arteriosklerose den Tast¬ 
eindruck nicht verschleiert, dann fühlt sich die Arterienwand 
weich und gut gefüllt an. Pulsusceler wie ihn Külbs und 
Korczynski bei unkomplizierter Aortitis beschreiben, konnte in 
keinem Falle nachgewiesen werden. Stadler fand in einer An¬ 
zahl der Fälle einen auffallend plötzlichen Anstieg des Radialis- 
pulses, während der absteigende Schenkel keine Änderung zeigte. 
Pulsus differens kam nur selten zur Beobachtung. Nur in 2 Fällen 
unsere» Materials ließ er sich mit Sicherheit feststellen. In beiden 
Fällen handelte es sich um sehr weit fortgeschrittene Verände¬ 
rungen, wie die Autopsie zeigte. Rhythmusstörungen kamen nur 
verschwindend selten zur Beobachtung und dürfen als Zufallsbefund 
betrachtet werden. _ • 

Über den Blutdruck herrschen noch sehr geteilte Ansichten. 
Goldscheider sah bei seinen Fällen häufig sehr beträchtliche 
Blutdrucksteigerungen. Nach Korczynski geht der Maximal- 
und Minimaldruck etwas über die Norm hinaus. Die Amplitude 
ist erhöht. Stadler betont ebenfalls die vergrößerte Amplitude, 
vermißt aber eine Erhöhung des arteriellen Mitteldrucks. An 
unserem Material liegen im ganzen 95 Blutdruckmessungen vor. 
Darunter finden sich 15 Fälle von renaler Komplikation, bei denen 
Maximum und Minimum entsprechend der Nierenschrumpfung be¬ 
trächtlich erhöht war. Ferner ließ sich in 9 weiteren Fällen eine 
fühlbare Arteriosklerose feststellen. Diese 24 Fälle scheiden für 
das Studium der Blutdruckverhältnisse bei unkomplizierter Aortitis 
luetica aus. 

Bei den übrig bleibenden 71 Fällen fanden wir einen Maximal¬ 
druck von 

100—130 in 33 Fällen also in 46,4% 

130-140 „ 20 „ „ „ 28,1% 

140-165 „ 18 „ ,. „ 25,5% 

Nach diesen Feststellungen ist der Blutdruck in 74,5% der 
unkomplizierten Fälle gar nicht oder kaum nennenswert erhöht. 
Nur in % der Fälle findet sich eine mäßige, aber deutliche Er¬ 
höhung des Maximaldrucks. 

Die Amplitude wurde in 53 Fällen bestimmt. Unter diesen 
betrug sie 35 mal mehr als 50 mm'Quecksilber, also in 66%. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



334 


Hubert 


Digitized by 


Man wird bei den geringen Erhöhungen des Maxi mal drucks 
immer an das vorgerücktere Alter der Kranken und die Möglich¬ 
keit einer Arteriosklerose denken müssen, die andere Gefäßbezirke 
als die dem tastenden Finger zugänglichen ergriffen hat. Jeden¬ 
falls ist der Blutdruck bei Aortenlues in der Mehrzahl 
der Fälle nicht erhöht, dagegen überschreitet die 
Amplitude sehr häufig den Normal wert. 

Saathoff 1 2 3 * * ) beschreibt bei luetischer Aortenerkrankung be¬ 
stimmte psychische Störungen, die in Hallucinationen, Verwirrtheit 
und Erregtheit bestehen. Auch Stadler, Korczynski und 
andere konnten die gleichen Beobachtungen machen; unter unseren 
Patienten haben wir ähnliches nicht gesehen. 

Große Bedeutung für die Diagnose der Aortenerkrankungen 
hat die Röntgenuntersuchung erlangt. Es kommen neben der 
Orthodiagraphie und Telephotographie vor allem die Durchleuch¬ 
tung in betracht. Gerade die Durchleuchtung ist für einen genauen 
Befund unentbehrlich. Denn nur am Leuchtschirm können wir die 
für die Differeutialdiagnose so wichtigen Pulsationen beobachten 
und dadurch eine Gefäßwand vom Contur eines soliden Tumors ab¬ 
trennen. Durch die röntgenologische Untersuchung können wir 
uns außerdem genau über den Grad und die Form der Aorten¬ 
erweiterung und -Verlängerung unterrichten. Zu diesem Zwecke 
muß die Untersuchung in sagittaler Richtung und im ersten schrägen 
Durchmesser durchgeführt werden. In ausgesprochenen Fällen 
ist die Aorta deutlich verlängert und über dasNormal- 
maß erweitert. In vielen Fällen springt vor allem der Arcus 
mächtig über den Mittelschatten hinaus, im ersten schrägen Durch¬ 
messer findet inan ebenfalls eine gleichmäßig erweiterte Aorta. 
Abb. 1 zeigt eine solche Aorta. Die Erweiterung beruht vornehmlich 
auf der Vergrößerung des Aortenlumens, nach Quirin g*) auch auf 
der Verdickung der Aortenwand. In beginnenden Fällen scheint 
die Erweiterung bei schräger Durchleuchtung deutlicher zu sein als 
in sagittaler Richtung. Die von Stadler und P. Krause 8 ) be¬ 
schriebene stärkere Intensität des Schattens konnten auch wir in 

1) Saathoff, Herzkrankheit und Psychose. Münchener med. Wochenschr. 
1910, Nr 10. 

2) Quiring, Lnes der Aorta. VIII. Kongrett der deutschen Röntgeuges. 
in Berlin 1912, cit. Münchener med. Wochenschr. 1912. Nr. 17. 

3) P. Krause, Die Röntgenuntersuchung der Gefäße. Atlas für Röntgen¬ 

diagnostik in der inn. Med. Herausgegeb. von F. M. Grödel München, 1909 

S. 248-288. 
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einem beträchtlichen Teil der Fälle feststellen. Vermehrte Pulsa- 
. tion, ein bei Aneurysma und Aorteninsut'ficienz sehr häufiges Sym¬ 
ptom, wird bei unkomplizierter Aortitis fast immer vermißt. 



Abbild. 1. Starke Erweiterung der Aorta im sagittalen und 1. schrägen 
Durchmesser bei Aortitis lnetica. 

Der Röntgenbefund darf als ein Frühsymptom an¬ 
gesprochen werden. Jedenfalls geht die röntgenologisch nach¬ 
weisbare Aortenerweiterung mehrfach den ersten objektiven Zeichep 
voraus. Offenbar genügt eine ziemlich geringfügige Mediazerstörung, 
um die Widerstandskraft des Aortenrohres herabzusetzen und eine 
Aortenerweiterung herbeizuführen. Wir konnten uns in 10 einschlä¬ 
gigen Fällen davon überzeugen: bei gänzlich negativem Perkussion- 
und Auskultationsbefund fand sich röntgenologisch eine deutlich er¬ 
weiterte* Aorta. Daß bei klinisch ausgesprochenen Symptomen der 
Röntgenbefund negativ ausfällt, kommt wohl auch — jedoch äußerst 
selten — vor (siehe Abb. 2). Aus dieser Feststellung allein ergibt 
sich die Notwendigkeit der Herbeiziehung der röntgenologischen 
Untersuchung bei dem Verdacht einer luetischen Aortenerkrankung. 
Aber auch noch aus einem anderen Grunde fordern wir die 
Röntgenuntersuchung, sie deckt uns nämlich nicht selten bereits 
eine aneurysmatische Erweiterung der Aorta auf, für die wir kli- 
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nisch noch keinerlei Anhalt haben. Was das für die Prognose be¬ 
deutet. liegt klar auf der Hand. 



Abbild. 2. Normales Orthodiagramm bei Aortitis luetiea. 

Die Röntgenuntersuchung kann aber nur dann nutzbringend 
angewendet werden, wenn sie mit der nötigen Kritik gewertet 
wird. In ausgesprochenen Fällen wird man über die pathologische 
Erweiterung nicht im Zweifel sein. Eine beginnende Erweiterung 
läßt sich jedoch gegen eine normale Aorta nur bei großer Er¬ 
fahrung abgrenzen. Man hat dabei auf sehr viele Faktoren Rück¬ 
sicht zu nehmen. Die Aortenweite ist erstens abhängig vom Alter 
und Geschlecht des Patienten. Vaquez und Bordet 1 ) berechnen 
eine Volumenzunahme der Aorta vom 20. bis 60. Lebensjahre um 
zwei bis drei Zentimeter. Zweitens wechselt die Breite des Gefäßes 
je nach Zwerchfellstand. Sie kann ferner drittens verändert werden 
durch restrosternale Strumen oder intrathoracale Tumoren, worauf 
Eisler und Kreuzfuchs 2 ) aufmerksam gemacht haben. Schon 
aus diesen Ausführungen ergibt sich der relativ geringe )^ert ab- 

1) Vaquez u. Bordet, Herz und Aorta. Leipzig, Tbieine. 1916. 

2) Eisler u. Kreuzfuchs, Die Röntgendiagnose der Aortensyphilis. 
Deutsche nied. Wochenscbr. 101H, Nr. 44. 
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soluter Zahlen für die normale Größe der gesunden Aorta. Wenn 
man zudem die Schwierigkeiten der röntgenologischen Darstellung 
der Aorta im ersten schrägen Durchmesser bedenkt, daün sieht 
man besser von Normalzahlen gänzlich ab, jedenfalls sollte man 
noch nicht von einer Aortenerweiterung sprechen, wenn etwa die 
Normalzahl um einen halben bis einen Zentimeter überschritten 
wird. Über die Artdiagnose der Aortenerweiterung gibt die Röntgen¬ 
untersuchung bei unkomplizierten Fällen keine Auskunft. Arterio¬ 
sklerose wie Lues geben das gleiche Röntgenbild. 

Differentialdiagnose. 

Die Trennung der syphilitischen Aortitis von der 
arteriosklerostischen gehört zu den schwierigsten Auf¬ 
gaben und kann gelegentlich mit absoluter Sicherheit überhaupt 
nicht durchgeführt werden, selbst wenn alle Hauptsyraptome der 
syphilitischen Aortitis in voller Ausbildung vorhanden sind. Das 
Alter entscheidet nichts. Ein Blick auf die oben wieder gegebene 
Tabelle belehrt darüber, daß Aortenlues und Arteriosklerose im 
gleichen Alter in etwa gleicher Häufigkeit Vorkommen. Die drei 
objektiv nachweisbaren Symptone, der accenturierte oder klingende 
zweite Aortenton, das systolische Geräusch über der Aorta und die 
Aortenerweiterung haben keine-differentialdiagnostische Bedeutung. 
Allerdings kommt die Accentuation des zweiten Aortentons und 
ebenso das systolische Geräusch bei Lues viel häufiger vor als bei 
Arteriosklerose. Unter seinen 80 Privatbeobachtungen sah Rom- 
berg die Veränderung des zweiten Aortentons bei Arterisklerose 
einschließlich der Fälle mit Hypertension, in 54,9 %, bei Aorten¬ 
lues in 81,4 °/ 0 , das systolische Geräusch bei Arteriosklerose in 
29,7 °/ 0 , bei Aortenlues dagegen in 76,3 °/ 0 . 

Symptome, die mit Sicherheit auf Arteriosklerose hin weisen, 
wie periphere Kalkeinlagerungen, Cerebralsklerose, Arrhythmia 
perpetua oder Asthma cardiale, haben auch nur bedingten Wert. 
Sie sprechen zwar für Arterieosklerose, aber nicht gegen Lues; 
denn die Kombination von Arteriosklerose und Lues an der"Aorta 
ist als sehr häufiges Vorkommnis hinlänglich bekannt. 

Die positive Wassermann-Reaktion ist für differentialdia¬ 
gnostische Überlegungen sicher wichtig aber nicht ausschlaggebend. 
Sie deckt ebep nur die luetische Infektion, aber nicht den spe¬ 
zifischen Charakter der Aortenerkrankung auf. Das gleiche gilt 
für den Nachweis luetischer Erkrankungen anderer Organe. 

Korczynski macht noch auf das morphologische Blutbild 
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aufmerksam, er ündel bei Aortitis luetica häufig eine Lymphe- 
cytose. Wir haben diese Beobachtung auch gemacht, aber kein 
genügend ausreichendes Material untersucht, um weitgehende 
Schlüsse ziehen zu können. Dieser Befund könnte allerdings gewisse 
Bedeutung erlangen, wenn bei entsprechendem objektivem Befunde 
Vorgeschichte und Wassermann-Reaktion ein negatives Ergebnis 
liefern und andere Gründe für eine Lymphocytose nicht vorliegen. 

Wertvoller für die Abgrenzung ist schon der Allgemeinzustand 
des Kranken. Die auffallende Blässe, der oft beträchtlich redu¬ 
zierte Ernährungszustand sind der gewöhnlichen Arteriosklerose 
namentlich im Beginn der Erkrankung fremd. Wichtig ist außer¬ 
dem die Feststellung des Zeitpunktes der Infektion. Hören wir 
von einer 15—25 Jahre zurückliegenden Infektion und 'sind jetzt 
ohne äußere Ursache die charakteristischen Beschwerden auf¬ 
getreten, finden wir zudem neben objektiv nachweisbaren Ver¬ 
änderungen eine positive Wassermann-Reaktion, dann ist die 
Diagnose schon sehr wahrscheinlich und eine entsprechende Be¬ 
handlung durchaus gerechtfertigt. 

Größte — allerdings auch für sich allein nicht entscheidende — 
Bedeutung haben endlich die subjektiven Beschwerden. Die inten¬ 
siven brennenden Schmerzen hinter dem oberen Brustbeinabschnitt 
gehören nicht eigentlich zum Bilde der Arteriosklerose, wenngleich 
sie gelegentlich auch dabei angetroffen werden. 

Systolische Geräusche an der Aorta und Accentuation des 
zweiten Aortentons kommen, wie schon erwähnt, gelegentlich auch 
bei Patienten mit jugendlicher Dickwandigkeit der Arterien, bei 
psychisch Erregten und bei Basedow vor Die Abgrenzung dieser 
Störungen dürfte aber leichter gelingen 

Schwierigkeiten entstehen bei der infolge der jetzigen Er¬ 
nährung sehr häufigen Blähsucht. Durch Zwerchfellhocbstand 
wird das Herz und damit auch die Aorta oft der ßrustwand ver¬ 
mehrt angelagert und infolgedessen der zweite Aortenton deutlich 
accentuiert. Mit diesem Zustand sind auch subjektive Beschwerden 
verbunden, die denen bei Aortitis ähnlich sind. Allerdings lokali¬ 
sieren die Kranken diese Schmerzen meist in die Gegend der 
Herzspitze. Besteht bei einem solchen Patienten gleichzeitig ein 
Anhalt für eine Lues, dann ist eine sichere Differentialdiagnose 
einfach unmöglich. y 

Ein Fall Romberg's sei hier kurz'mitgeteilt: 

60jähr. Mann. Seit einigen Wochen quälender Schmerz hinter dein 
oberen Brubthein, oft nach dem Essen, Ltsonders beim Gehen. Dabei 
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Würgen, einmal Ei brechen. Schlucken ohne Beschwerden. Vor der 
Mahlzeit auch beim Steigen keine Störung. Vor 37 Jahren Lues, vor 
33 Jahren Gummata am linken Ellenbogen. Zweimal Quecksilberkur, 
sonst nichts. 

Status: Kräftig gebaut, gut genährt. 

Nervensystem, Lunge und 
Nieren ohne krankhaften Befund. 

Rechts oberhalb der dritten 
Ri)»pe neben dem Brustbein auf¬ 
fallende mäßige Pulsation. In 
diesem Bereiche keine Dämpfung 
nachweisbar. 

Herz perkutorisch und aus¬ 
kultatorisch o. B. Puls regel¬ 
mäßig. Blutdruck 60/90 mm Hg. 

Im hier wiedergegebenen Ortho- 
diagramm ist das Herz durch 
Hoc.hstand der linken Zwerch¬ 
fellhälfte mächtig nach rechts 
verschoben Abb. 3. Im sagit- 
talen Durchmesser erscheint die 
vermehrt angelagerte Aorta sehr 
breit, im linken schrägen Durch¬ 
messer dagegen normal weit. 

Der Leib ist stark aufge¬ 
trieben, Leber und Milz sind 
nicht vergrößert. 

Urin o. B. 

Wassermann nach der Ori¬ 
ginalmethode und nach Kaup 
negativ. Abbild. 3. 

Die Schmerzen und die im sagittalen Durchmesser verbreiterte 
Aorta können lediglich Folge der starken Blähsucht sein, die 
durch den Meteorismus und die bedeutende, röntgenologisch 
einwandfrei nachgewiesene Hochdrängung des Zwerchfells sicher 
gestellt ist. Man wird umsomehr daran denken können, da die 
Aorta im ersten schrägen Durchmesser ganz normale Größe zeigt: 
denn bei Erweiterung infolge von Wanderkrankung haben wir im 
Gegenteil die erste Erweiterung meist bei schräger Durchleuchtung 
feststellen können. Die Möglichkeit einer beginnenden spezifischen 
Aortitis läßt sich, zumal bei der zugegebenen luetischen Infektion 
und der ungenügenden Behandlung aber auch nicht sicher ab¬ 
lehnen. Man wird die endgültige Entscheidung erst nach Be¬ 
seitigung der Blähsucht fällen können. 
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Komplikationen der Aortensyphilis. 

Beginnt der Prozeß an der Aortenwurzel, dann werden schon 
sehr frühzeitig die Abgangsstellen der Coronargefäße in 
Mitleidenschaft gezogen. Das ist aber wohl nur selten der Fall, ln 
der Mehrzahl der Fälle tritt erst später im Verlauf der Erkrankung 
diese Komplikation auf, manchmal erst, wenn bereits eine Aorten- 
insufficienz oder ein Aneurysma nachweisbar sind. Unter unseren 
220 Aortenerkrankungen fanden wir die Mitbeteiligung der Kranz¬ 
gefäße in 30 Fällen, also in 14%. Die Diagnose dieser Kom¬ 
plikation gelingt in vivo nicht immer, sondern wird manchmal bei 
der Autopsie aufgedeckt. Auch wir haben einige solche Fälle 
beobachtet. Die Verengerung der Kranzgefäße muß also nicht 
immer klinische Erscheinungen machen. In den meisten Fällen 
allerdings führt sie zu dem wohlbekannten Bilde der Angina 
pectoris. Die Kranken haben Anfälle von heftigstem Schmerz in 
der Herzgegend, sie haben ein quälendes Angstgefühl und sehen 
den unmittelbaren Tod vor Augen. Oft tritt heftiger Schweiß im 
Anfall auf. Die Kranken sind leichenblaß, der Puls ist klein und 
flatterig, der Blutdruck nieder. Während und nach dem Anfall 
findet sich mitunter eine hyperästhetische Zone im Bereich des 2. 
und 3. Zwischenrippenraums, meist links vom Brustbein. Nach 
Makenzie 1 ) handelt es sich hier um reflektorische Erregung von 
Hautnerven des Rückenmarkssegmentes, aus dem auch die Nerven 
fjir das Herz ihren Ursprung nehmen. Oft kurze Zeit nach dem 
Anfall erholen sich die Patienten wieder, das alte Wohlbefinden 
stellt sich wieder ein, der Schmerz ist ganz verschwunden. Der 
anfallsweise Charakter der Schmerzen, die große Angst und das 
schmerzfreie Intervall unterscheidet das Bild von der gewöhnlichen 
Aortitis. Daß die sichere Trennung aber nicht immer mit ge¬ 
nügender Sicherheit möglich ist, wurde bereits betont. Insbeson¬ 
dere bieten die Schmerzen oft keine sichere Handhabe zur scharfen 
Scheidung. Das Auftreten von Schmerzanfällen in regelmäßigen 
Zwischenräumen, manchmal z. B. allnächtlich, spricht zwar eher für 
Kranzarterienerkrankung. Jeder solcher Anfall stellt eine un¬ 
mittelbare Lebensgefahr dar, aber nur selten endet der erste An¬ 
fall tödlich. Meist überstehen die Kranken viele Anfälle, ja es 
kommt sogar vor, daß die Häufigkeit der Anfalle im weiteren 
Verlauf der Erkrankung wieder zurückgeht. 

I) Mak enzie. Krankhteiszeichen und ihre Auslegung, übersetzt von E. 
Müller, Würzburg imi. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Klinik und Behandlung der Aortensyphilis. 


341 


* Bei häufigem Auftreten von Angina pectoris wird das Herz 
naturgemäß in seiner Ernährung Not leiden, seinen Aufgaben nicht 
mehr recht gewachsen sein, es wird insufficient. Nach unseren 
Beobachtungen kann eine Insufficienz aber auch gänzlich fehlen. 
Man findet am Herzen keine Abweichung in Größe oder akustischen 
Erscheinungen, am Körper keine Zeichen von Herzschwäche. 
Stadler vermißte dagegen in seinen Fällen niemals Zeichen von 
Herzinsufficienz. 

Eine weitere, sehr ernste Komplikation ist die luetische 
Aorteninsufficienz. Sie ist nach unserem Materiale häufiger als 
die Coronarerkrankung. Wir finden sie in 31,5 °/ 0 . Die Insufficienz 
kann direkt durch Erkrankung der Klappen selbst oder auch in¬ 
direkt durch starke Dehnung des Aortenlumens hervorgerufen 
werden. Im letzteren Falle könnte man von einer funktionellen 
Aorteninsufficienz sprechen. Klinisch sind die beiden Entstebungs- 
arten nicht zu unterscheiden. Die pathologisch- anatomischen Grund¬ 
lagen sind oben bereits beschrieben worden. Saathoff 1 2 * * ; hält 
die Aorteninsufficienz für ein Frühsymptom der Aortenlues. Mit 
der Mehrzahl der Autoren sehen wir sie vielmehr erst im Ver¬ 
lauf der bereits manifesten Aortitis luetica auftreten. Die Mit¬ 
beteiligung der Aortenklappen wendet oft mit einem Schlage das 
Krankheitsbild. Die bis dahin gut leistungsfähigen Kranken 
werden bei der geringsten Anstrengung kurzatmig. Bald reicht 
die Loft auch in der Ruhe nicht mehr aus, kurz es entwickelt 
sich das Bild der ausgesprochenen Herzinsufficienz. Das Herz ist 
oft mächtig nach links vergrößert, der linke Ventrikel nach 
unserem Material in der reichlichen Hälfte der Fälle hypertrophiert 
Die Beobachtung Grau’s, daß bai luetischer Aorteninsufficienz 
im Gegensatz zur endokardialen die Herzdilatation geringer sei, 
haben wir ebenso wie Stadler nicht machen können. 

An der Aorta hört man ein diastolisches Decreszendogeräusch 
und in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle als Ausdruck für 
die Wandschädigung der Aorta ein systolisches Geräusch. Der 
oft accentuierte oder klingende 2. Aortenton schützt vor der An¬ 
nahme einer Aortenstenose und unterscheidet meist von einer 
endokardialen Aorteninsufficienz. Die Franzosen (Huchard und 
Barie 9 ) weisen auf den verschiedenen Charakter des Geräusches 

1) Saathoff, Daa Aortenaneurysma auf syphilitischer Grundlage und seine 
FrühdiMguose. Münchener med. Wochen'ehr. 1906, Kr. 42. 

2) Bari6, Trait6 pratique des nialadies du coeur et de l’aorte. III. edition, 

Paris 1912. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 128 . Bd. 28 
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bei der arteriellen und endokardialen Aorteninsufficienz hin. Das 
endokardiale Geräusch sei weich, das arterielle rauh und reibend. 
Der Unterschied ist aber sicher kaum so scharf, daß ihm differential¬ 
diagnostische Bedeutung beikommt. 

Der Blutdruck zeigt eine Erhöhung des Maximums, eine Er¬ 
niedrigung des Minimums. Die Amplitude ist beträchtlich erhöht 
In mehr als 50°/ 0 war der Puls ausgesprochen celer. Grau hält 
die Celerität des Pulses für ein seltenes Vorkommnis und erklärt 
diese Tatsache durch den Elastizitätsverlust der erkrankten Aorta. 

Oft wird die Frage 'zu entscheiden sein, ob eine luetische oder 
endokardiale Aorteninsufficienz vorliegt. Neben den schon ange¬ 
deuteten differentialdiagnostischen Momenten ist dazu zunächst auf 
die große Häufigkeit der luetischen Aorteninsufficienz überhaupt 
hinzuweisen. Unter den Aorteninsufficienzen unserer Klinik be¬ 
tragen die luetischen 67 °/ 0 , die endokardialen 17 °/ # , die 
arteriosklerotischen treten mit 5,5 °/ 0 dagegen weit in den Hinter¬ 
grund. Nach C i t r o n *) sind sogar 80 % aller Aorteninsufficienzen 
luetisch. 

Das Hanptunterscheidungsmerkmal liegt nach unseren Studien 
auch hier wieder in den subjektiven Angaben des Kranken. Die 
für luetische Erkrankung charakteristischen Schmerzen, die dabei 
ab und an auftretende Angina pectoris treten bei endokardialer 
Aorteninsufficienz nicht auf. Beobachtet man bei einem bis dahin 
herzgesunden Menschen in den mittleren Lebensjahren Zeichen von 
Aorteninsufficienz, fehlt außerdem eine vorausgegangene Poly» 
arthi itis und dgl. nnd ist etwa noch die Wassermann-Reaktion positiv, 
dann ist die Diagnose: luetische Aorteninsufficienz so gut wie sicher. 

Pulsus differens ist zwar der endokarditischen Aorteninsufficienz 
fremd, doch kann er auch bei der — allerdings sehr seltenen — 
arteriosklerotischen Schlußunfähigkeit der Aortenklappen Vorkommen. 
Aortendämpfung findet sich gelegentlich bei jeder Aorteninsufficienz. 

Besondere Schwierigkeiten enstehen, wenn neben der Lues 
eine postrheumatische Herzklappenschädigung in Frage kommt. 
Fünf solche Fälle kamen auch in unserem Material zur Be¬ 
obachtung. Herz 1 2 ) sah die Kombination von Gelenkrheumatismus 
und Herzlues in 6,7 °/ 0 . 

Oft weist uns eine genaue Vorgeschichte schon auf die zwei- 

1) Citron, Über Aorteuinsuffieienz und Lues. Berliner klin. Woschenschr. 

1908. • 

2) Herz, Über akuten Gelenkrheumatismus und luetische Aortitis. Wiener 
klin. Wochenschr. 1916, Nr. 23. 
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fache Ätiologie hin. Im Anschluß an einen Gelenkrheumatismus 
vielleicht vor vielen Jahren haben die Kranken eine Herzschädigung 
durchgemacht, sie haben sich aber davon bald erholt und sind 
Jahre hindurch leistungsfähig geblieben. Auf einmal treten in den 
mittleren Lebensjahren ohne äußere Ursachen Beklemmüngsgefdhle 
und Schmerzen unter dem Brustbein auf. Die Patienten werden 
kurzatmig. Vielleicht hat ein Anfall von Angina pectoris die 
Kranken erst in ängstliche Unruhe gebracht. In einem solchen 
Falle drängt sich der Verdacht einer luetischen Aortenerkrankung 
mit Recht auf Und muß die Untersuchung in die entsprechenden 
Wege weisen. 

Die dritte Komplikation der Aortitis luetica ist die Aneu¬ 
rysmabildung. Nach allgemeiner Ansicht ist ein sackförmiges 
Aneurysma der Aorta thoracica ausschließlich auf luetische Aorten¬ 
erkrankung zurückzuführen. Kal eff 1 ) konnte unter 30 Aorten¬ 
aneurysmen in 97 °/o der Fälle die Lues als Ursache nachweisen, 
Fukuski und Korczynski in allen ihren Fällen. Auch nach 
Deneke kommt die Lues fast ausschließlich für das Aneurysma 
in Frage.' Auffallend ist eine Mitteilung Bernert’s 2 ) der in 
2 selbst beobachteten und 17 aus der Literatur gesammelten Fällen 
ein sackförmiges Aneurysma der Aorta auf rheumatischer Grund¬ 
lage bei jungen Patienten im Alter von 27 und 28 Jahren sah. 
Die Aneurysmabildung folgte der Polyarthritis in relativ kurzer 
Zeit. Die Lues wurde in all den Fällen wegen negativer 
Anamnese und negativen objektiven Befundes ausgeschlossen. 
Eine serologische Blutuntersuchung nach Wassermann wurde in 
keinem Falle angestellt. 

In unserer Klinik ließ sich in jedem Falle von Aneurysma 
durch positive Vorgeschichte, positive Wassermann-Reaktion oder 
durch die Autopsie der Beweis für die luetische Grundlage er¬ 
bringen. Wir sahen diese Komplikation unter 220 Fällen 33 mal 
also in 16°/ 0 . Wodurch die aneurysmatische Erweiterung letzten 
Endes bedingt ist, ist noch eine offene Frage. Da nur ein gewisser 
Bruchteil von Aortenlues zur Aneurysmabildung führt, hat man 
nach auslösenden Momenten neben der syphilitischen Schädigung 
der Aqrtenwand gesucht. So sind Alkoholismus, Saturnismus. 


1) Kaleff, Über Lues and Aneurysma der Aorta. Dissert. 1910. 

2) Bernert, Über das Vorkommen von Aortenaneurysmen im jugendlichen 
Alter und nach akutem Gelenkrheumatismus. Zeitschr. f. klm. Med. Bd. 69. 
S. 121—152. 
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Gelenkrheumatismus, Traumen oder die angeborene Disposition 
verantwortlich gemacht worden. 

Anfänglich macht das Aneurysma keinerlei andere Beschwerden, 
wie die unkomplizierte Aortitis. Auch objektiv läßt die klinische 
Untersuchung im Beginn im Stich. Das Herz kann ganz normale 
Größe haben, wie wir es 13 mal unter 33 Fällen feststellten. Die 
Herztöne an der Basis können vollkommen rein sein. In solchen 
Fällen ist es lediglich der Röntgenuntersuchung Vorbehalten, 
Klärung zu bringen. Manchmal sieht man bei der Durch¬ 
leuchtung schon in diesem Stadium eine ganz bedeutende, um¬ 
schriebene Ausbuchtung der Aortenwand namentlich im 1. schrägen 
Durchmesser. Die Wand der aneurysmatischen Aorta ist in den 
meisten Fällen glatt, bei stärkeren periaortitischen Entzündungen 
kann der Wandkontur aber auch unregelmäßig sein. In der Regel 
sieht man eine deutliche allseitige Pulsation des Aneurysmas. Bei 
sehr starker Wandverdickung oder starker Thrombenbildung im 
Innern fehlt jedoch die pulsatorische Bewegung. 

Häufig bietet die Differentialdiagnose zu Tumoren oder ver¬ 
größerten Hilusdrüsen große Schwierigkeiten. Manchmal gibt aber 
die Durchleuchtung in den verschiedenen Durchmessern schon ge¬ 
nügenden Aufschluß. Man kann dann die Zugehörigkeit der Er¬ 
weiterung zum Herzen deutlich erkennen. Gegen Drüsenkonglo¬ 
merate spricht die Homogenität des Aneurysmaschattens, gegen 
Mediastinaltumoren die allseitige Pulsation. Einseitiges Pul¬ 
sieren kann auch bei Tumoren beobachtet werden. Dann ist die 
physiologische Pulsation der Aorta auf den benachbarten Tumor 
fortgeleitet. Mitunter wird man aber radiologisch nicht zum 
sicheren Ziele kommen, dann müssen die klinischen Erscheinungen 
die nötige Klarheit bringen. 

In fortgeschrittenen Fällen treten ganz charakteristische 
klinische Symptome auf. Oft ermöglicht schon der pulsierende 
Tomor über dem Herzen die Diagnose. Die Kranken haben einen 
meist kontinuierlichen Schmerz in der Herzgegend. Sie sind selbst 
in der Ruhe kurzatmig. Die Atemnot scheint aber mehr durch 
Einschränkung der Atemfläche, als durch Herzinsufficienz bedingt 
zu sein. Oft ist die Atmung deutlich stridorös. Ortner*) und 
von Hoesslin*) beobachteten eine stoßweise Ausatmung, die 

1) Ortner, Die stoßweise Exspiration bei Aneurysma aortae. Med. Kiin. 
1909, Nr. 16/17 und Münchener med. Wochenschr. 1912, Nr. 10» 

2) t. Ho esslin, Ein neues Symptom des Aneurysmas der Aorta. Münchener 
med. Wochenschr. 1912, Nr. 1. 
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syDchron mit jeder Herzdiastole erfolgte und erklären diese Er¬ 
scheinung durch eine Verlegung des Bronchus durch das systolisch 
straff gefüllte Aneurysma. Wenn in der Diastole die Blutfülle im 
Aneurysmasack geringer wurde, dann konnten die Kranken aus¬ 
atmen. Hoffmann 1 ) konnte diese Erklärung durch einen autop- 
tischen Befund bestätigen. 

In etwa der Hälfte der Fälle fanden wir eine Dilatation des 
Herzens nach links. Romberg macht auf die gelegentliche Ver¬ 
breiterung der Herzdämpfung nach rechts aufmerksam, die durch 
die Abwärtsdrängung des Herzens gegen das Zwerchfell hin be¬ 
dingt ist. Da wo der linke Ventrikel in unseren Fällen byper- 
trophiert war, handelte es sich um eine komplizierende Aorten- 
insufficienz oder um eine renale Störgng. 

In etwa der Hälfte der Fälle (15 mal unter 33) war eine deut> 
liehe Herzinsufficienz nachweisbar und zwar fast immer dort, wo 
der Klappenapparat der Aorta schlußunfahig war. 

Durch Zerrung der Aortenwand werden die Abgangsstellen 
der großen Gefäße sehr stark verengert und verzogen. Die Folge 
davon ist der gerade bei Aneurysma öfters anzutreffende Pulsus 
differens, der bei unkomplizierter Aortitis nach unserer Beobachtung 
recht selten ist. 

Je nach der Größe des Aneurysmas und besonders je nach 
der Beeinträchtigung der Nachbarorgane können die klinischen 
Symptome äußerst mannigfaltig sein. Die ausführliche Sympto¬ 
matologie dieser Folgeerscheinungen hier aufzuführen, gehört nicht 
in den Bereich dieser Abhandlung. Ich erinnere nur an die engen 
Nachbarbeziehungen der Aorta zum Nervus recurrens, dem Ganglion 
cervicale mit seinen oculo-pupillären Fasern, zur Arteria pulmo- 
nalis, zur Vena cava, zur Trachea und zum Ösophagus. 

Verlauf und Prognose der Aortensyphilis. 

Der Verlauf der luetischen Aortenerkrankungen hängt zunächst 
im wesentlichen vom Sitz und den Komplikationen ab. Besonders 
die Aorteninsufficienz scheint ihn im ungünstigen Sinne zu wenden. 
Maßgebend wichtig ist außerdem die Behandlung. Setzt sie recht¬ 
zeitig ein, und wird sie energisch und andauernd durchgeführt, 
dann kann dem Fortschreiten des Prozesses in vielen Fällen Ein¬ 
halt geboten werden. So lange wir aber den Beginn der Erkran- 


1) A.Hoffmann, Die stoßweise Exspiration bei Aneurysma aortae. Münchener 
med. Wochenscbr. 1912, Nr. 7. 
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kung nicht mit Sicherheit feststellen können, so lange werden wir 
auch den Verlauf der Erkrankung nicht vollständig überblicken 
können. Zudem ist gerade das Krankenhausmaterial zur Beant¬ 
wortung dieser Frage wenig geeignet, weil natürlich nur in den 
seltensten Fällen eine längere, — etwa über Jahre ausgedehnte — 
Beobachtung möglich ist. Aber die wenigen einschlägigen Beobach¬ 
tungen in dieser Hinsicht haben uns gezeigt, daß die Erkrankung 
4—6 Jahre entweder für den Patienten latent verlaufen oder auf 
dem gleichen Zustande bestehen bleiben kann. Es geht nicht an, 
den Verlauf der Erkrankung nach der Zeit zu bemessen, die vom 
Auftreten der subjektiven Beschwerden bis zum Tode verstreicht. 
So berechnet Stadler aus seinem Krankenhausmaterial l*/ 4 Jahre. 
Deneke V*—1 Jahr, Sterzing 1 ) 2 Jahre. Diese Zahlen würden 
eine Beweiskraft erst erlangen, wenn es gelänge, das Schicksal* 
aller beobachteten Aortenluetiker bis zum Tode zu verfolgen. Eis 
ist außerdem ja zu betonen, daß ein nicht unbeträchtlicher Teil 
der Kranken mit Aortensyphilis durch interkurrente Erkrankungen 
zugrunde geht. Möglicherweise liegen bei den zum Exitus kommen¬ 
den Patienten besonders ungünstige Verhältnisse vor, die für andere 
Kranke in Wegfall kommen. 

Endlich hat sicher die Lebensweise des Patienten einen maß¬ 
gebenden Einfluß. Können sich die Kranken entsprechend schonen, 
und alle von außen herankommenden Schädlichkeiten vermeiden, 
dann wird die Krankheit ceteris paribus wahrscheinlich weniger 
stürmisch verlaufen. Ein Vergleich zwischen der Dauer der Er¬ 
krankung vom Auftreten subjektiver Beschwerden bei den Kranken¬ 
hauspatienten und den Privatpatienten scheint in dieser Richtung 
zu sprechen. Die Krankenhauspatienten starben durchschnittlich 
1—1*/ 4 Jahr nach dem ersten Auftreten der Beschwerden, die Be¬ 
obachtungsdauer der Erkrankung bei Privatpatienten betrug da¬ 
gegen durchschnittlich 3V 2 Jahre, also bis zum etwaigen Tode 
sicher längere Zeit. Bei fortgeschrittenen Fällen ist die Prognose 
aber zweifellos quoad sanationem absolnt infaust, quoad vitam ziem¬ 
lich ungünstig. Die Prognose quoad restitutionem ad integrum ist 
absolut schlecht. Denn eine Heilung im anatomischen Sinne ist 
wohl in keinem Falle möglich, wenngleich bei frühzeitigem ener¬ 
gischem Eingreifen mit einem Stillstand für längere Zeit gerechnet 

1) Sterzing, Über luetische Aortenerkranknngen, insbesondere das Aorten¬ 
aneurysma. Arztl. Verein Krefeld 26. Jauuar 1913, Bef. Med. Klin. 1913, Nr. 11. 
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werden kann. Nach Oigaard 1 ) sind die Aussichten bei unkom¬ 
plizierter Aortitis in dieser Richtung besonders günstig. Bei ein¬ 
getretener Komplikation trübt sich aber die Prognose bedeutend. 
Am relativ günstigsten ist hier noch die Coronarbeteiligung. Durch 
entsprechende Behandlung kann gerade die Angina pectoris, nament¬ 
lich in dem ersten Beginn wieder gänzlich beseitigt werden. An 
zweiter Stelle steht das Aneurysma. Auch ein selbst beträchtlich 
großes «Aneurysma ist für längere Zeit mit dem Leben vereinbar. 
Wir sahen einen Patienten vor 2 Jahren mit einem sehr großen 
Aneurysma der Pars ascendens zum ersten Male in unsere Behand¬ 
lung kommen. Bis heute ist der Patient in drei Serienkuren mit 
Salvarsan natrium behandelt worden und ist abgesehen von leichter 
Atemnot und einer gewissen Beklemmung in der Herzgegend be¬ 
schwerdefrei und imstande, seinen Beruf als Kutscher täglich aus- 
zuüben. Wenn das Aneurysma allerdings die Nachbarorgane stark 
in Mitleidenschaft gezogen hat, dann beginnt für den Kranken 
meist rasch ein unheilbares Siechtum. Die verhängnisvollste 
Komplikation ist zweifellos die Aorteninsufficienz. Mit ihr ver¬ 
bindet sich nämlich über kurz oder lang eine ausgesprochene Herz¬ 
schwäche, der die Kranken oft sehr bald erliegen. 

Von unseren 220 Aortenkranken starben im ganzen 48. In 43 
Fällen war eine autoptische Kontrolle möglich. Der Tod erfolgte 
durchschnittlich 1—17* Jahr nach dem Auftreten der ersten Krank- 
heitserschemungen. 

18 zeigten eine unkomplizierte Aortitis 
2 eine Aortitis mit Kranzarterienverengerung 
8 eine Aorteninsufficienz 
20 ein Aneurysma. 

Folgende .Tabelle zeigt die Todesart bei den verschiedenen 
Krankheitsformen. 


Tabelle 2. 


Art der 
Erkrankung 


Todesursachen 


Interkurrente 

Krankheiten 

Herz- 

insufficienz 

Angina pec¬ 
toris 

Ruptur 

Aortitis 

12 

5 

3 


Aortetiinsufficienz 

2 

5 

1 


Aneurysma 

5 

5 

4 

6 


1) Oigaard, Behandlung der syphil. Herz- and Gefäßkraukheiteu. Zeit- 
schr. f. klin. Med. Bd. 73. 
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Die Kranken erliegen nach unseren Beobachtungen am häufigsten 
interkurrenten Erkrankungen, wie einer Bronchopneumonie, einer 
Pyelitis bei Tabes oder der renalen Komplikation. In zweiter Reihe 
kommt die Herzinsufficienz. Vor allem bei Aorteninsufficienz ist 
sie die weitaus häufigste Todesursache. Dagegen tritt die Angina 
pectoris an Bedeutung zurück. Von unseren 48 Toten war sie 
nur in 16 °/ 0 die unmittelbare Todesursache. Bei Aortenaneurysmen 
machte die Ruptur in einem knappen Drittel dem Leben ein Ende. 
Eine etwas audere Statistik bezüglich des Aneurysmas veröffent¬ 
licht Porth, 1 ) von 60 sezierten Aortenaneurysmen starben nach 
seinen Beobachtungen: 

durch Kreislaufsstörung 17, 
durch Perforation 12, 
durch interkurrente Erkrankungen 12, 
durch Kompressionen der Nachbarorgane 9. 

Die Behandlung der syphilitischen Aortenerkrankungen. 

Die Behandlung der Aortenlues ist von größtem Werte für 
den Kranken. Zur Beurteilung der Wirksamkeit der antiluetischen 
Mittel müssen wir vor allem die Grenzen ihrer Leistungsfähigkeit 
kennen. Narbige Veränderungen können natürlich nicht mehr 
Gegenstand unserer Behandlung sein, sie verhalten sich absolut 
unbeeinflußbar. Voraussetzung für einen Erfolg bilden lediglich 
die frischen infiltrativen Schädigungen der Aorta. Diese frischen 
Prozesse sollen zur Ausheilung gebracht und somit ein Weiter¬ 
schreiten der Erkrankung verhindert und eine straffe Narbenbil¬ 
dung angestrebt werden. Nur mit dieser Einschränkung ist die 
antiluetische Behandlung theoretisch indiziert und als wirksam an¬ 
zusprechen. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit des möglichst 
frühzeitigen Eingreifens; denn nur im Beginn liegen die für die 
Heilung idealen Verhältnisse vor. Wir haben aber durch klini¬ 
sche Untersuchung keinerlei Anhalt, etwa die frischen Prozesse 
von narbigen Veränderungen zu trennen, deshalb ist praktisch 
in jedem Falle selbst in fortgeschrittenen Stadien wenigstens der 
Versuch einer antiluetischen Behandlung berechtigt. Der Versuch 
ist auch dringend notwendig, weil wir durch pathologisch-ana¬ 
tomische Studien wissen, daß selbst in sehr ausgesprochenen Fällen 
von Aortitis luetica, ja selbst beim Aneurysma der Aorta neben 


1) Porth, Todesursachen bei Aortenaneurysmen. Münchener med. Wochen- 
schr. 1914, Nr. 36. 
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den ausgedehnten Vernarbungen noch miliare oder auch größere 
Gummata bzw. frische lyraphocytäre Infiltrationen in der Wand 
gefunden werden. Große Hoffnungen auf den Rückgang des Pro¬ 
zesses darf man allerdings in diesem Stadium nicht mehr setzen. 
Aber man wird zum mindesten die Erkrankung auf dem gegen¬ 
wärtigen Stande vielleicht für längere Zeit erhalten. 

Die Wirkungen der Behandlung scheiden sich in subjektive 
nnd objektive. Oft wird durch die Behandlung in kürzester Zeit 
das subjektive Allgemeinbefinden der manchmal sehr entkräfteten 
Patienten erstaunlich gehoben. Die fahle Gesichtsfarbe wird 
frischer, Appetit, Körpergewicht und damit die körperliche 
Leistungsfähigkeit nehmen zu. Neben dieser allgemeinen Besse¬ 
rung schwinden in vielen Fällen die lästigen oft sehr quälenden 
Schmerzen in der Herzgegend. Zuerst verlieren sie an Inten¬ 
sität, dann an Häufigkeit, bis sie schließlich ganz fortbleiben. In 
einer beträchtlichen Zahl der Fälle werden die Kranken durch 
Wegfall dieser Beschwerden wieder völlig arbeitsfähig. 

Ausgezeichnet werden in vielen Fällen die Angina pectoris* 
Anfälle beeinflußt. Sie nehmen manchmal schon nach kurzer Zeit 
und wenigen Salvarsaninjektionen an Zahl und Heftigkeit ab. Die 
Kranken, die vorher in großer Angst vor jedem neuen Anfall ge¬ 
lebt haben, fühlen sich wie neugeboren, ln solchen Fällen liegt 
dieser subjektiven Besserung sicherlich ein objektiver Rückgang 
der Erkrankung zugrunde. Wenn man die Entstehung der An¬ 
gina pectoris auf die Verengerung bzw. den Verschluß der Ab¬ 
gangsstellen der Kranzgefäße zurückfdhrt, so wird man sich die 
Beseitigung der Anfälle durch die spezifische Behandlung nur aus 
dem Rückgang der pathologischen Prozesse an diesen Stellen er¬ 
klären können. Es liegt+auch hier klar zutage, daß ein solcher 
Erfolg nur in frischen Fällen zu erzielen ist. 

Ganz selten beobachtet man einen Rückgang objektiv nach¬ 
weisbarer klinischer Veränderungen; immerhin kommt auch das 
gelegentlich vor, Romberg sah in einem Falle sogar ein diasto- 
liches Aortengeräusch verbunden mit Pulsus celer schwinden. Im 
allgemeinen bleiben aber die objektiven Symptome von der Be¬ 
handlung gänzlich unbeeinflußt. 

Man darf vor allem von der Behandlung keinen großen Ein¬ 
fluß auf die Aortenweite erhoffen. Im Röntgenbilde bleibt die 
Aortenerweiterung auch nach ausreichender Behandlung in den 
meisten Fällen die gleiche. Ja mitunter kann sie sogar etwas 
znnehmen, obschon das Allgemeinbefinden gebessert und subjektiv 
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Beschwerden verschwanden sind. Wir dürfen das auch nicht 
anders erwarten. Die Erweiterung der Aorta entsteht ja durch 
die Mediaerkrankang und den Verlust an elastischem Gewebe. 
Die antiluetische Behandlung erzielt zwar eine bindegewebige Um¬ 
wandlung der spezifischen Veränderungen, kann aber das elastische 
Gewebe nicht mehr wiederherstellen. Man muß außerdem mit der 
Beurteilung eines Rückganges der Aortenerweiterung auf Grund 
von orthodiagraphischer oder telephotographischer Untersuchung 
aus' den oben bei der Besprechung der Röntgendiagnostik er¬ 
wähnten Gründen sehr vorsichtig sein. Von den meisten Autoren 
wird auch auf die geringe Beeinflussung des Röntgenbildes durch 
die Behandlung hingewiesen, so unter anderem von Stadler und 
Declon und Gauduchan. 1 2 ) Goldscheider und H. Müller*) 
berichten dagegen von Rückbildungen und Verkleinerungen von 
Aneurysmen. Wir haben ähnliches nicht gesehen. 

Zwei Orthodiagramme von Aneurysmen vor und nach der 
Behandlung können dies am besten zeigen (Abbild. 4 u. 5). 



Abbild. 4. Beginnendes Aortenaneurysma vor und nach der Behandlung. 

Aut ein Vorkommnis bei der antiluetischen Behandlung sei 
hier noch besonders hingewiesen. Die Umwandlung frischer in- 

1) Declon u. Ganduchan, Societe medicale des hopitaux, cit. Münchener 
med. Wochenschr. 1912, Nr. 82. 

2) H. Müller, Kasuistische Beiträge zur Salvarsan-Therapie bei Lues des 
Zirkulationsystems, Tabes und Paralyse. Ärztlicher Kreisverein. Mainz 24. März 
lsi4. Ref. Münchener med. Wochenschr. 1914, Nr. 28. 
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fütrativer Prozesse in straffes Narbengewebe am Ansatz der Aorten¬ 
klappen kann gelegentlich einmal zu so starker Elappenschrumpfnng 
fuhren, daß eine Schlußunfähigkeit der Klappen entsteht. Rom¬ 
berg konnte in einem Fall trotz energischer Behandlung das 
• Auftreten eines diastolischen Aortengeränsches nachweisen. Aus 
dem gleichen Grunde kann eine starke narbige Umwandlung am 
Ostium der Coronargefäße zur Verengerung der Lumina führen 
und eine tödliche Angina pectoris auslösen. Es bandelt sich in 



Abbild. 5. Grolles Aortenaneurysma vor und nach Behandlung. 


solchen Fällen um Wirkungen der Behandlung, die bei dem Sitz 
der Narbenbildung für den Patienten trotz allgemeiner subjek¬ 
tiver Besserung verhängnisvolle Folgen zeitigen können. Gleich¬ 
wohl wird man auch bei dieser — allerdings sehr seltenen — 
Möglichkeit im Vergleich zu dem in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle gestifteten Nutzen auf die antiluetische Behandlung 
nicht verzichten dürfen. Über die Art der antiluetischen Behand¬ 
lung bestehen noch große Meinungsverschiedenheiten. Bis zu 
Ehrl ich’s Erfindung waren Jod und Quecksilber die Mittel der 
Wahl. Und auch heute noch treten verschiedene Autoren, so 0 i gaa r d 
Hoppe-Seyler x ) und andere, ausschließlich für diese Behandlung 
ein und berichten überausgezeichnete Erfolge. F. K lern per er 9 ) 

1) Hoppe-Seyler, Die syphilitischen Erkrankungen der Bauch- nnd Zir¬ 
kulation sorgane (bes. der Leber nnd der Aorta) nnd ihr EinflnO auf die Feld¬ 
dienstfähigkeit Hed. Klinik 1914, Nr. 48. 

2) F. K lern per er, Über intravenöse Jodtherapie. Therapie der Gegen¬ 
wart 1916, 586. 
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empfiehlt besonders bei Aortenlues die intravenöse Jodtherapie bis 
zu 5-10 g täglich. Nach Einführung des Salvarsans wjtrde dal 
Mittel zwar von verschiedener Seite gebraucht und bei vorsich* 
tiger Dosierung ohne Schaden angewendet, im allgemeinen riet 
man aber lange Zeit besonders vor der intravenösen Anwendung, 
dieses Mittels bei Herz- und Gefäßkrankheiten gänzlich ab. Graß- 
mann 1 2 ) hielt es für kontraindiziert bei auffallender Bradykardie 
und bei allen frisch entzündlichen Herzaffektionen, Martins*} 
beim Zusammentreffen von Aortitis luetica Koronarsklerose und 
Myokarditis. 

Mit der Einführung des Neo-Salvarsans und des Salvarsan- 
Natriums sind die Besorgnisse mit Recht in den Hintergrund ge¬ 
treten. Die gut wasserlöslichen Salvarsan-Präparate können bei 
allen Formen der syphilitischen Aortenerkrankung bei guter 
Technik unbedenklich intravenös eingespritzt werden. Wir sahen 
jedenfalls so gut wie nie einen Schaden. Als einzige Kontra¬ 
indikation gilt für uns nur eine hochgradige Herzinsufficienz. In 
solchen Fällen warten wir mit der Salvarsanbehandlung, bis die 
Herzschwäche zurückgegangen ist. 

Wir wenden als antiluetisches Mittel lediglich das Salvarsan- 
Natrium an. An einer Zusammenstellung der in unserer Klinik 
behandelten Fälle von luetischer Aortenerkrankung zeigte Ed. Stein 
daß das Salvarsan dem Quecksilber und Jod an Wirkung über¬ 
legen ist und weniger Nebenwirkungen setzt als das Quecksilber. 
Der Patient erhält bei einer Behandlung 4—4V 2 g Salvarean- 
Natrium in steigenden Dosen von 0,15—0,45. Eine einzige solche 
Kur kann wohl mitunter alle subjektiven Beschwerden beseitigen 
— und das kommt sehr häufig vor — genügt aber nicht zur Aus¬ 
heilung des krankhaften Prozesses, daher ist es dringend notwendig 
die Behandlung in 3—4 monatlichen Zwischenräumen mehrmals zu 
wiederholen. Unter den Krankenhausinsassen ist eine solche ein¬ 
gehende Behandlung, die zwei bis drei Jahre in Anspruch nimmt,' 
nur in den seltensten Fällen zu erreichen. Infolgedessen läßt sich 
aus diesem Material so wenig Maßgebendes über die Dauer der 
Wirkung sagen. Die wenigen durchbehandelten Fälle zeigten aber 
doch deutlich eine ununterbrochene subjektive Besserung über 

1) Graßmanu. Welche Herzerkrankungen bilden voraussichtlich eine Kontra* 
indikation gegen die Anwendung von Ehrlich-Hata. 606. Münchener med. 
Woclienschr. 1910, Nr. 42. 

2) Martins, Todesfälle bei Salvarsan. bei Herz- und Gefäßkrankhei teil 
Münchener med. Wochenschr. 1911, Nr. 20. 


Digitizedl 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Klinik und Behandlung der Aortensyphilis. 


353 


mehr als 2 Jahre, dabei war der objektive Befand immer der 
gleiche geblieben, jedenfalls eine Komplikation nicht eingetreten. 

Die Wassermann-Reaktion, dieser wichtige Wegweiser in 
diagnostischer Beziehung, spielt bei der Behandlung der Aorten- 
Ines eine nicht so wichtige Rolle. In sehr zahlreichen Fällen 
wurde die Wassermann-Reaktion nicht beeinflußt Trotz öfterer 
Wiederholung der Behandlung bei Anwendung der oben be¬ 
schriebenen Dosen konnte eine negative Reaktion auch dann nicht 
erzielt werden, wenn selbst mehrere Jahre hindurch ein Stillstand 
des Prozesses zu beobachten war. Hat man allerdings durch anti¬ 
luetische Behandlung die Reaktion negativ gemacht und findet 
später trotz Fehlens subjektiver oder neuer objektiver Symptome 
die Reaktion wieder positiv, dann wird man ohne Zögern eine 
neue Behandlung beginnen müssen. 

Zusammenfaßend kann über die Behandlung nach unseren Be¬ 
obachtungen gesagt werden: Die antiluetische Behandlung 
bringt je nach Schwere der Erkrankung den ge¬ 
wünschten Nutzen nur, wenn sie energisch und 
genügend lange durchgeführt werden kann. Das 
beste Mittel ist gegenwärtig das Salvarsan in einer, gut wasser¬ 
löslichen Form. Die spezifische Behandlung kann ihre volle Wirk¬ 
samkeit aber nur dann entfalten, wenn durch Regelung der äußeren 
Lebensgewohnheiten, durch ausgiebige Schonung und event. durch 
symptomatische Maßnahmen ein fruchtbarer Boden für die Ein¬ 
wirkung geschaffen ist. 
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Besprechungen. 

1. 

Pathologische Physiologie von Ludolf Krehl. 9. AufL 1918. 

Das Krehl'sehe Buch hat während der Kriegszeit trotz des Ver¬ 
fassers ausgedehnter Tätigkeit im Felde eine fast völlige Umarbeitung 
erfahren. Dies zeigt sich schon in der Anordnung der einzelnen Kapitel: 
Früher eine Besprechung der OrganBysteme, beginnend mit dem Kreis¬ 
lauf und endend mit dem Nervensystem, die Immunitätslehre ab¬ 
gehandelt im Anschluß an die Pathologie des Blutes. Die neue Fassung 
bildet vielmehr ein geschlossenes Ganzes. Sie beginnt mit dem neu auf¬ 
genommenen Abschnitt Krankhett, Konstitution, Diathese und setzt hier 
unter Verwertung der reichlichen modernen Literatur, aber doch in 
recht origineller Weise, das Individuelle des Krankseins auseinander. Es 
folgen die Abschnitte über das Verhalten des Organismus gegen Ein¬ 
treten fremder Substanzen (Infektion und Immunität, Abwehrfermente, 
Fieber), über Stoffwechsel (hier auch das neu eingefügte Kapitel: Haus¬ 
halt des Wassers und der SalzeJ, Nervensystem, dann die einzelnen Or¬ 
gansysteme, zuletzt die Störungen der Organkorrelation und das krank¬ 
hafte Zusammenwirken von Organen (hierin die endokrinen Drüsen). Ein 
Schlußkapitel („Noch einmal Krankheit und Konstitution. Die patholo¬ 
gische Physiologie und der Arzt“) weist nochmals auf die ungeheure 
Kompliziertheit der krankhaften Vorgänge hin und bespricht die ärzt¬ 
liche Tätigkeit, die sich zwar einstweilen meistens noch darauf beschränken 
muß, indirekt durch Kräftigung des Gesamtorganismus der Krankheit 
entgegenzuwirken, die aber durch die Entwicklung der pathologischen 
Physiologie doch allmählich Mittel und Wege finden wird zu der idea¬ 
leren direkten Behandlungsweise, zu der Regulierung der krankhaften 
Störung selbst. 

Jedes einzelne Kapitel wt bedeutend umgearbeitet. Selten sind ein 
paar Seiten unverändert übernommen: viel Kürzungen unter Hinweis auf 
zusammenfassende Arbeiten, oft Einfügung neuer Beobachtungen, oft 
neue, klarere Darstellung; dabei der Umfang des Ganzen nut um 50 
Seiten vermehrt. Überall zeigt sich die vollkommene Beherrschung des 
Stoffes und der Literatur. Es wird wenige Fragen aus dem Gebiet 
der klinischen Pathologie geben, für welche das Buch nicht eine Ant¬ 
wort oder doch Hinweise auf die maßgebenden oder auf orientierende 
Arbeiten gäbe. Aber überall zeigt sich auch die strenge wissenschaft¬ 
liche Kritik. Es ist außerordentlich bezeichnend und lehrreich, zu ver¬ 
folgen, wie der Verfasser, je länger er klinisch beobachtet und experi¬ 
mentell geforscht, und je länger er die medizinische Literatur verfolgt und 
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dabei den Wechsel in den Anschauungen mit erlebt hat, um so vor¬ 
sichtiger und zurückhaltender wird in der Verwertung eigener und fremder 
Einzelbeobachtungen zu weitgehenden Schlüssen. Bei bo manchem Ge¬ 
biet, wo die rege Arbeit der letzten Jahre übereinstimmende Ergebnisse 
gebracht zu haben scheint, und wo andere schon zur Aufstellung von 
Lehrsätzen, zu deduktiver Darstellung geneigt wären, hütet Krehlsich 
sorgfältig vor übereilter Schlußfolgerung und hebt die entgegenstehenden 
Beobachtungen und die eigenen Zweifel hervor. Bezeichnend sind in 
dieser Beziehung z. B. die Abschnitte über Diabetes insipidus, über Ne¬ 
phritis, auch die über Diabetes melitus, Gicht, Emphysem, Herzbyper- 
trophie. In noch ausgedehnterem Maß als in den früheren Auflagen 
wird überall die Fragestellung klargelegt, aber es werden gleichzeitig die 
Schwierigkeiten eindeutiger Beantwortung betont, neue Fragen auf¬ 
geworfen, oft Wege zu ihrer Lösung angedeutet. 

Das Krehl’sche Buch ist kein Lehrbuch für das Staatsexamen, es 
wendet sich hauptsächlich an diejenigen, welche die Grundlagen der 
Pathologie beherrschen und sich weiterbilden wollen. Für den wissen¬ 
schaftlich denkenden Arzt, der die Krankheitsvorgänge zu verstehen 
sucht, ist es eip ausgezeichneter Berater, eine Fundgrube von Wissen 
und von Anregung. Diesem Zweck wird die neue Fassung in noch 
vollkommenerer Weise gerecht werden. ( xx Gerhardt.* 


2 . 

W. Schürmann, Repetitorium der Uygiene und Bakterio¬ 
logie in Frage und Antwort. Berlin 1918. Julius 
Springer. 

Das Büchlein ist nach dem Vorwort, nicht dazu bestimmt, das 
Studium der ausführlicheren Lehrbücher zu ersetzen, sondern den um¬ 
fangreichen Stoff der Hygiene und Bakteriologie in gedrängter Form 
namentlich dem Examenskandidaten in das Gedächtnis zurückznrufen. 
Als Examenskrücke wird es vermutlich gern benutzt werden, aber der 
medizinischen Ausbildung wird damit kein Dienst erwiesen. Die unter 
den obwaltenden Verhältnissen verständliche Neigung, die durch den 
Krieg versäumte Zeit einzuholen, führt dazu, daß noch mehr als bisher 
das Ziel des Studiums darin gesucht wird, die für die Zulassung zur 
ärztlichen Prüfung geforderten Vorbedingungen in möglichst kurzer Zeit 
zu erfüllen. Dabei haben die Erfahrungen des Krieges gezeigt, daß wir 
Universitätslehrer allen Grund haben, auf eine Vertiefung der Kenntnisse 
unserer Hörer hinzuwirken. Der Wunsch, Frage und Antwort möglichst 
präzis zu fassen, hat es mit sich gebracht, daß manche Gebiete, in denen 
sich das nicht so leicht durchführen läßt, ganz unzureichend oder über¬ 
haupt nicht behandelt sind. Die Bevölkerungsfragen fehlen z. B. ganz, 
die Alkoholfrage wird mit 2—3 (!) Fragen abgemacht, die Beziehungen 
zwischen sozialer Lage und Verbreitung der ansteckenden Krankheiten, 
die Bedeutung der Geschlechtskrankheiten, treten nicht hervor. Abge¬ 
sehen von den grundsätzlichen Bedenken befriedigt demnach auch der 
Inhalt nicht. (H. Kos sei. Heidelberg.) 
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3. 

Prof. W. Falta: Die Behandlung innerer Krankheiten mit 
radioaktiven Substanzen. Verlag J. Springer, Berlin 
1918. 220 & Preis 12 M. 

Von den radioaktiven Substanzen ist es in der Medizin in letzter 
Zeit nicht nur infolge des Hervortretens anderer wichtigerer Aufgaben, 
sondern auch als Reaktion voraufgegangener Überwertung ihrer klinischen 
Bedeutung stiller geworden. Mit der ganzen Belastung, die in der An¬ 
wendung eines sensationellen Mittels von vornherein lag, von der Mode 
ergriffen und in die Öffentlichkeit getragen, dem Einfluß nicht nur 
wissenschaftlich interessierter Kreise ausgesetzt, hat die biologische und 
mehr noch die klinische Erforschung der radioaktiven Substanzen eine 
etwas gewaltsame Entwicklung genommen und in ihren Einzelarbeiten 
oft jene Gründlichkeit und Durcharbeit vermissen lassen, welche die dem 
Tagesstreit entrückte deutsche klinische Forschung ' und Laboratoriums¬ 
arbeit bisher auszuzeichnen pflegte. Die vielfach der R&diumbehand- 
lung entgegengebrachte Skepsis ist darum nur zu verständlich. 

Unter diesen Umständen ist es zu begrüßen, wenn ein so erfahrener 
Kliniker wie Falta sich der Aufgabe unterzogen hat, das bisher be¬ 
kannte Material über die biologischen Wirkungen der radioaktiven 
Körper zu siebten und aus seiner reichen Erfahrung vor allem über die 
therapeutischen Erfolge der Radiumbehandlung zu berichten. Denn wer 
den etwa 60 Seiten des Buches umfassenden biologischen Teil gelesen 
hat, kann sich nicht verhehlen, daß wir es bei den radioaktiven Sub¬ 
stanzen mit völlig» eigenartigen und biologisch höchst differenten Wir¬ 
kungen zu tun haben, die bei geeigneten Indikationen und Dosierungen 
"therapeutische Erfolge versprechen. Allerdings kann man sich auch des 
Eindruckes nicht erwehren, daß von dem eigentlichen Wesen der radio¬ 
aktiven Wirkungen noch vieles zweifelhaft ist und weitere Forschung 
Vorbehalten bleiben muß. Vielleicht wäre es bei der Fülle der heran¬ 
gezogenen Einzelarbeiten doch am Platze gewesen, die Spreu etwas mehr 
vom Weizen zu sondern. 

Im klinischen Teil des Buches vermag sich der Verf. auf sehr aus¬ 
gedehnte, durch ausführliche Krankenberichte belegte eigene Erfahrungen 
zu stützen. Die mannigfaltigen Anwendungsformen, die Dosierungen 
werden eingehend besprochen. Aus dem verschiedenartigen physikalischen 
und biologischen Verhalten ergeben sich entsprechende Indikationen für 
den einen oder anderen radioaktiven Körper. Auf den interessanten 
Unterschied in der Wirkung von Radiumemanation und Thorium X auf 
das Blut und auf die nervösen Apparate sei als ein Beispiel hin ge wiesen. 
Wenn man die Erfahrungen dieses Krieges berücksichtigt, so möchte 
man in den Erfolgen der auf 8. 105 ff. mitgeteilten Fälle von chroni¬ 
scher Ischias, besonders im Hinblick auf die angewandten geringen 
Dosen, weniger den Ausdruck der eigentlichen chemisch-physikalischen 
Wirkungen des Radiums sehen als der dem „Radium“ innewohnenden 
suggestiven Kraft. 

Das sehr lesenswerte und vollständige Buch erhält seinen be- 
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Sonderen Wert dadurch, daß aus der Fülle der mitgeteilten Einzel¬ 
beobachtungen allgemeine Gesichtspunkte für die Indikationsstellung der 
verschiedenen zur Verfügung stehenden radioaktiven Körper gewonnen 
werden konnten. (Holthusen. Heidelberg.) 


. 4. 

Paul Jensen, Physiologische Anleitung zu einer zweck¬ 
mäßigen Ernährung. Berlin 1918 (Springer), 71 Seiten. 
Aus Vorträgen im „Göttinger Hausfrauenverein“ ist das kleine Heft 
entstanden, in dem Jensen mit bemerkenswerter Vollständigkeit und 
in klarster Form die Grundbegriffe der Physiologie der Ernährung dar¬ 
stellt. Dem gebildeten Laien ist das Buch zu empfehlen; aber auch der 
Mediziner, sofern er auf den behandelten Gebieten nicht ganz zu Hause 
ist, dürfte daraus manche Anregungen gewinnen können. 

(H. Frennd, Heidelberg.) 
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